مدیریت تدوین: | مولف: 
دکتر صادق شفائی | محمدرضا بابایی LS‏ 


حسین‌فرجی 


,,, طداست که شما را از آن تاریکی هم تجات 
می‌دهد و از هر اندوهی می‌رهاند. بارهم به او 


شرك می‌آورید, 


ویرایش ۱۴۰۱ 


ین کردن کتاب مصداق عینی دزدی towel‏ 
استفاده از LG‏ کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 
شما دزد یستیدا 


پس کتاب را uch of‏ از فایل‌های غیرقانونی استفاده نید و 
سارقین مجازی را معرفی کنید تا جامعه سالم بماند 


مولف: محمدرضا بابایی US‏ 
مدیریت تدوین: دکتر صادق شفائی, حسین فرجی 
مزسسه آموزشی دانش آموختگان تهران 
انتشارات طبیبانه 
۴۰۱ 


سرشناسه : بابایی کیاء محمدرضاء ۱۳۸۰- 


عنوان و نام پدیدآور 3 lps ey‏ ۱ مولف محمدرضا بابایی کیا ؛ مدیربت تدوین صادق شفائی» ome‏ فرجی ؛ 

[برای] موسسه آموزشی دانش‌آموختگان NAR‏ 
شخصات نشر 3 تهران: طبیبانه, ۱۴۰۱. 

مشخصات ظاهری . : ۳ص مصوره جدول, نمودار؛ ۲۲ * ۲٩‏ سم. 

فروست : سیب سبزء 

۹۷۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۶۱-۱ Sls 

وضعیت فهرست نویسی: فیبا 

بامداشی ; عنوان دیگر: بیوشیمی (بر اساس منابع آزمون علوم پایه 

عتوان دیگر : بیوشیمی (بر اساس منابع آزمون علوم پایه4 

موضوع : زیست‌شیمی پزشکی-- راهنمای آموزشی (عالی) 


Medicine, Biochemic— Study and teaching (Higher) 

زیست‌شیمی پزشکی — آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 

Medicine, Biochemic -- Examinations, questions, etc. (Higher) 
(Me) پزشکی — علوم پایه — آزمون‌ها و تمرین‌ها‎ 

Medical sciences — Examinations, questions, etc. (Higher) 


شناسه افزوده : شفایی» صادق, ۱۳۶۷ - 

Shafaei, Sadegh 0 0953) شتاسه‎ 

شتاسه اقزوده 5 فرجی» حسین» VIVA‏ 

شناسه اقزوده : موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
رده بندی کنگره 2 120۱۱۳۸۵ 

۶۰۵ : uty? S42 رده‎ 


شماره کتایشناسی ملی : MYYY-\‏ 
تلاعلرکوردکتاشناسی: Led‏ 


سیب سبز بیوشیمی (بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه) 
مولف: محمدرضا بابایی LS‏ 
ناشر: نشر طبیان 
چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشکامان 
مدیر تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرایی: دپارتمان تولید محتوای پیشگامان (بهروز نقی‌زاده) 
طراح جلد: دپارتمان طراحی و گرافیک پیشگامان (محمد رازه) 
نوبت و سال چاپ: اول ۱۴۰۱ 
شمارگان: oe‏ ۳۰ جلد 


قیمت: ۱۷۰ هزار تومان 


۹۹ 
۱ ٩۷ ۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۶۱-۱ شابک:‎ 

* .© ده 
راه‌های angi‏ کتاب‌های ما: ۰۲۱-۰ © 
تهران» میدان انقلاب» خیابان کارگر جنوبیء بعد از خیابان روانمهر » ait‏ 
بن‌بست سرود. پلاک ۲ واحد همکف daneshamookhtegan‏ 


تمام حقوق مادی و معنوی این اثر برای ناشر محفوظ است. Gilles‏ قانون اقدام به کپی LS‏ به هر شکل 
jl)‏ جمله کپی کاغذی يا انتشار در فضای مجازی) شرعا حرام و قانونا جرم محسوب شده و حق پیگیری و 
شکایت در دادگاه برای ناشر محفوظ است. 


برای خوندن مقدمه و دیدن 
ویژگی‌های اختصاصی این 
درس, اینجا رو اسسکن کن. 


فیرست مطالب 


قندها و ساختمان آن‌ها ی وس costs‏ نس نو[ 
گلیکولیز و گلو کونئوژنز ز بج تس مضت ات st se a cals tated Sc‏ وت ی 


چرخه‌ی اسید سیتریک (کربس) 


گلیکوژنز و گلیکوژئولیز ۳ ۳۳۳۹7 3 3۳ Wher cate‏ 


| Siccsschscncanbeessececcaner essen inna eSATA WADE To saa satetnareaiastaaeariatomteciniaatn ie پیوند پتیدی؛ ساختمان پروتئین‌ها‎ 


محاسبه‌ی ۵۲۱ ایزوالکتریک آمینواسیدها و بار الکتریکی پپتیدها 


متابولیسم اسیدهای آمینه و بیماری‌های مربوطه. 


برای خوندن مقدمه و دیدن 
Gla Shs‏ اختصاصی این 
درس, اینجا رو اسکن کن. 


نوکلئو تیدها و اسیدهای نو کلئیک ساختار و ی هو مهو فا وتا ۹ ۵ مدع وه موه 
بیوسنتز و متابولیسم نو کلئو تیدهای پورینی و پیر بمیدینی | 


بیوسنتز پرو تئین وج همع خی تج وب شا و و هو ومع هو تیه وق مرو 0و2و۹ 
جهش, آسیب و ترمیم DNA‏ ۱ 
کلیات هور مون شناسی ......-............-...سسووووووم نم هه ونم هت 
هورمون‌های هیپوتالاموسی و هیپوفیزی بل 
هورمون‌های کور تیکوئیدی ی مه و sansa‏ هت ی دنت 
هورمون‌های تیروئیدی موه دم مه وم مجح ماه مطهعع د و مه مه اخ مت وک ایام وی و و امه اوه وس موس خاهه دو خ او قته و قه وه 
هورمون‌های تنظیم کننده‌ی کلسیم مهم میج ام و اه ماوت امعم متخ 1 مومت وب وگو 


pal سوّالات در آژفون‌های )9 سا‎ sla Cas PU 


اول باید روی ساختمان قندها مروری داشته باشیم. 


قندها پلی‌الکل‌هایی (دارای چندین عامل (OH‏ هستند که یکی از عوامل الکلی آن‌ها ay‏ عامل کتونی یا آلدهیدی تبدیل شده 
است؛ قندهای دارای گروه آلاهیدی l,‏ آلدوز 9 less‏ دارای گروه کتونی ر کتوز می‌گویند. 
کربن نامتقارن (کربن کایرال): کربنی از قند است که به چهار گروه مختلف پیوند شده است؛ در ساختمان حلقوی قندها فقط 


یک کربن نامتقارن وجود دارد که همان کربن موجود در گروه عاملی قندهاست؛ این کربن در آلدوزها کربن شماره‌ی یکه» و در 


() ۱- کدام‌یک از قندهای ذیل ۶- کربنی و آلدوزی 
است؟ (دنران‌بزئکی ری ۹۷- میان‌روره یکشوری) 
EY‏ فروکتوز 


| = گلرکز 
5 سد وهپتولوز 
8 ریبوز 


ججت 
er ee ee Be:‏ 


کتوزها کربن شماره‌ی دو است. 


ایزومری در قندها GP‏ 
همانطور که از دوران طفولیت در خاطر مبارکتان هست؛ ایزومر به مولکول‌هایی 
گویند که دارای فرمول pled‏ یکسان و ساختار متفاوتند! 
انواع ایزومری در قندها: 
۰ ایزومری گروه عاملی: 
es‏ آلدوز: دارای گروه آلاهید مثل گلوکز و گلیسرآلدهید ریبوزه cjg tell‏ گزیلوز, 
cjg SYS‏ مانوز. 
کم کتوز: دارای گروه کتون مشل فروکتوز و دی‌هیدروکسی استون, اریترولوز, 
ریبول jg‏ گزیلول وز. 
۲ ایزومری حلقه: 
کم ساختمان پنج‌ضلعی که به آن فورانوز می‌گویند؛ مشل فروکتوفوران وز یا 
گلوکوفوران وز 
ef‏ ساختمان ۶ ضلعی که به آن the‏ وز می‌گوین د؛ Pte‏ فروکتوپیران_وز یا 
گلوکوپیران وز 
لب کلام اينه که یک عدد قند دوست داشتنی Ste‏ گلوکز می‌تونه به دو 
شکل حلقوی بشه؛ FL‏ ضلعی و OLY‏ ضلعی که به ترنیب گلوکوپیرانوز و 
گلوکوفوران وز خون ده میشه که قطمأً این دو با هم ایزوسرن, 


پس گلوکز ۶ کربنی و الاوزی هست و جواب ب ميشه. 


در مورد این سوال حتما cpl‏ جدول رو خوب حفظ کن GP‏ 


ED‏ ۲- کدام یک از کربوهیدرات‌های زیر:مونوساکارید 
است؟ at ple)‏ ی - (hd‏ 

ET‏ سلوبیوز 

El‏ مالتوز 
jp al‏ 

8 آمیلوز 


تمام قندهایی که در این لیست قرار دارند مونوساکارید محسوب می‌شوند و 


جواب گزینه ج میشه. 

۳. ایزومر نوری که شامل چهار نوع ایزومریسم است: 

]- ایزومری بآ و 1 

براساس جهت قرار گرقتن عامل (OH) ASI‏ نسبت به آخرین کربن نامتقارن 
L)‏ دورترین کربن نامتقارن از کربن گروه عاملی) در ساختمان خطی است. اگر 
OH‏ در طرف راست باشد قند از نوع 20 و اگر در طرف چپ باشد از شوع L‏ 


است. 


2 ب 
HO-C-H‏ 0-5 - 17 
H-¢- OH HO-¢C-H‏ 
H-C-OH HO-C-H‏ 
() ۳- چه نوع مونوساکاریدهایی آنانتیومر نامیده CH,OH CH,OH‏ 
شوند؟ (علوع‌پایه پزشلی و رنران‌پزشلی - قطبی) 
می‌شوند؟ (علوم‌پایه hp‏ و pola‏ - قطبی D-glucose L-glucose‏ 


A‏ مونوساکاریدهایی که فقط در یک کربسن 
اختلاف دارند. 


EF‏ مونوساکاریدهایی که تصویر آیینه‌ای 


[- ایزومر آینه‌ای: در صورتی که دو قند تصویر آینه‌ای PRIS‏ باشند 
oe‏ به آن‌ها pagal‏ می‌گویند هر Sy Kye‏ فقط یگ ایزوسر آینهای eB pats‏ 
مونرس‌اکاریدهایی که تصوبر آیینه‌ای | ایزومرهای gL‏ 0 یک قند آنانتیومر یکدیگر نیز هستند و جواب سوال گزینه 
همدیگر نیستند. ۳9 

ob 0‏ که فقط ۵ Le‏ ۱ ۱ ۱ 
رگنس مگ | دیسرن ار فا تضاویخاهر aud‏ تحرمی قزازگیری ینک wll ap‏ 
اختلاف دارند. 
tl, OH‏ به آن دو قند اپی‌مر می‌گوییم. jp TYE‏ اپی‌مر گلوکز در کرسن 
مخ [ ج [ب 1 


plas -۴ ©‏ تر کیب زیر یک دی ساکارید احیا کننده 


است؟ (علوحپایه رنرانپزیُلی- 5( 
7 لاکتوز 

7 ساکاروز 

HT‏ تره هالوز 

ET‏ اینولین 


222 
fee BO 


HO 
تشز‎ H-2¢—OH HC—OH 
HO—C—H HO—C—H HO—C—H 

H—"C—OH 01و11‎ 
شور‎ H=C—OH H— (OH 
“bt OH SCH,OH °CH.OH 
D-Mannose p-Glucose p-Galactose 
(cpimer at C-2) (epimer at C-4) 


۷- آتومری: که با توجه به محل قرارگییری عامل OH‏ نسبت به کرسن 
نامتقارن در ساختار حلقوی به دو نوع Lill‏ و بتا تقسیم می‌شود. در نوع آلفا و 
Ly‏ عامل OH‏ به ترتیب پایین و بالای کربن نامتقارن قرار گرفته است. 
هر کربوهیدرات چند ایزومرنوری دارد؟ ‏ - ۲ 

0 تعداد کرین‌های نامتقارن در ساختار خطی. 

در ساختمان خطی گلوکزء چهار کربن نامتقارن وجود دارد. 1 - :۲ , ۲۴ - ۱۶ 

Jy‏ در حالت حلقه گلوکز پنج کربن نامتقارن خواهد داشت. 


اگر هنگام تشکیل یک قند دی‌ساکارید يا پلی‌ساکارید کربن‌های 
آنومری مونومرها با هم جفت بشوند و پیوند گلیکوزیدی تشکیل دهند به 
نحوی که ساختار نهایی بدون کربن نامتقارن باشد» می‌گوییم قند ماغیر 
احياکتن ده است. البته ناگفته نماند که اغلب مونوساکاریدها مشلاً مان وز یا 
فوکوز احیاکننده هستند. 

ساکاروز (سوکروز. شکره قند مصرفی) دی‌ساکاریدی است که از ترکیب یک 
گلوکز و یک فروکتوز ایجاد می‌شود. 

پیوند بین دو مونومر ساکاروز بین کربن شماره‌ی یک گلوکز و کرسن شماره‌ی 
دو فروکتوز ایجاد می‌شسود که به دو صورت 82-۱ ALY Ly‏ نشان داده 
می‌شود و غیر احياکننده است. همچنین در تره‌هالوز اتصال دو مولک ول گلوکز 
بین کربن شماره‌ی یک (alt)‏ آن‌ها است و لذا ترکیبی غیر احياکننده اس 


و جواب گزینه AS‏ ميشه. 


Ll‏ در مالشوز پیوند گلیکوزیدی بیین cess‏ شماره‌ی ۱ گلوکز و ۴ گلوکز 
(AIF), Su‏ است؛ در jy SY‏ (قند شیر) نیز پیوند گلیکوزیدی بین OAS‏ 
شماره‌ی یسک گالاکتوز و کرسن شماره چهار گلوکز BIE)‏ است. پس این 
دو دی‌ساکاریدی احبا کننده هستند و جواب گزینه ب میشه. سلوبیوز هم پیوندی 
مشابه با لاکتوز دارد پس آن هم Ll‏ کننده محسوب می‌شود. 

[ ابی‌مر چی بود؟ ایزومرهایی که از نظر جهت‌گیری فضایی گروه OH‏ 
بر روی یک انم کربن قند تفاوت دارند. مهم‌ترین اپی‌مرای SNS‏ 

مانوز اپی‌مر در کربن شماره ۲ (رمزش ميشه مانتو) 

گالاکتوز اپی‌مر در کربن شماره ۴ (رمزش ميشه (BF‏ و جواب گزینه د ميشه. 

A‏ جالب است بدانید که موتاروتاسیون (قابلیت ایجاد ایزومرهای آلفا و بتا) 
در OLS‏ که کربن آنومر آن‌ها آزاد نیست (غیر احیاکننده) دیده نمی‌شود. 
چرا که موتاروتاسیون مخصوص کربن آنومری است و جالب تر آن است که 
ساده‌ترین قندی که فاقد کربن کایرال (نامتقارن) است, دی‌هیدرورکسی استن 
نام دارد. پس جواب گزینه د ميشه. 


گلوکز و گالاکتوز ُنومرهای لاکتوز هستند. سوکروز نیز حاوی گلوکز و فروکتوز است. 


CH,OH ۵. 
H On سپ(‎ 0۷ 
OH HA === MOH 
HO OH a زب‎ 
رن پم‎ 
HOH بو(‎ HOH 
o-D-glucose D-glucose p-D-glucose 


Ey‏ پلی‌ساکاریدها را اصولا به دو دسته تقسیم می‌کنند: 

8 هوموپلی‌ساکاریدها: که پلی‌مرهایی از یک نوع قند ساده هستند؛ دو نوع 
ذخیره‌ای و ساختمانی دارند. ذخیره‌ای‌ه ا شامل SUF‏ وژن,» اینولی ن» نشاسته و 
ساختمانی‌ها شامل سلولز و کیتین هستند. کیتین یک پلی‌ساکارید ساختمانی 
است که در اسکلت خارجی سخت‌پوستان» حشرات و قارچ‌های خوراکی یافت 
می‌شود وازواحدهای -N‏ استیل 10-گلوکز آمین به شکل BIT)‏ وبی شاخه 
تشکیل شده است. گلیک وژن, نشاسته و سلولز هر سه هوموپلی‌ساکاریدهایی از 
جنس گلوک ز هستند در حالی که اینولین هوموپلی‌ساکارید با واحد فروکتوز 


است و جواب گزینه الف می‌شود. 


(2) ۵- از ترکیب یک مولکول گالاکتوز و گلوکز با پیند 


plas ۵ ۱-۴‏ دی ساکارید ساخته می‌شود؟ YUP ye)‏ 


رابکی - قطبی) 


63 ۶- کدام‌یک از مونوساکاریدهای زیر در کربن 
شمار‌ی ۴ اپی‌م رگلوکز است؟ (علوببه Ay‏ و 


رنر ای - قطبی) 


7 آرابینوز | — فروکتوز 
8 مانوز EW‏ گالاکتوز 


© ۷- کدام‌یک از موارد زیر نشان دهنده‌ی 
موتاروتاسیون گلوکز اسست؟ UU ge)‏ بزشلی و 


«نران‌پزشکی = قطبی) 
2 تبدیل گلوکز به مانوز 


لت تبدیل 0- گلوکز به 1- گلوکز 
3 تبدیل گلوکوپیرانور به گلوکوفورانوز 
تبدیل ۵- گلوکز به 8- گلوکز 


(2 ۸- در اثر هیدرولیز کدام‌یک از کربوهیدرات‌های 


زیر, فقط یک نوع مونوسا کارید ایجاد می‌شود؟ UP ple)‏ 
pols‏ و پزشلی- قطبی) 
2 اینولین 

EF‏ مپارین 

8 کندروئیتین سولفات 


-٩ )(‏ کدام ترکیب یسک موکو پلی‌ساکارید 
است؟ (علوعبه پزشگی - قطبی) 

ED‏ اینولین 

-N OF‏ اسنیل گلوکوزآمین 


ial‏ هپارین 
AEN‏ آمیلرپکتین 


۰- در ساختمان کدام‌یک از موکوپلی‌ساکاریدهای 
ذیل ۷- استبل گالاکتوزآمین وجود دارد؟ (پزشلی 
فررار ۸- میان‌روره یکشوری) 

ole 7 

7 کندروئیتین سولفات 

اسید هیالورونیک 


۱۱- کدام‌یک از ترکیبات زیر پلی‌مر گلوکز 
نیست؟ (علوم‌پابهبزگلی و رنرانپزلی- قطبی) 

27 گلیکوژن 

آمیلوز 

| © اینولین 

EW‏ دکستران 


La Ln ig cm EY‏ (موکوپلی‌ساکاریدها):پلی‌مرهایی از ti‏ از یسک نوع 


قند هستند و در ساختار پروتئوگلیکان‌ها (بروتتیسن+ هتروپلی‌ساکاریدها) دیده 


می‌شوند. در جسدول زیسر مهم‌تریین هتروپلی‌ساکاریدها رو میتونی ببینی OD‏ 


(-استیل گلوکز آمین - اسید 
گلوکورونیک 
(-استیل گالاکتوز آمین - اسید 
گلوکورونیک 
JN‏ گلوکزآمین سولفاته- 
گالاکتوز 
(-ستیل گالاکتوز آمین 


سولفاته- اسید ایدورونیک سولفاته 


ale‏ زجاجیه و مایع 
مفصلی 
دادن قدرت کششی به 


غضروف تاندون عروق 


کندروئیتین سولفات 


(فراوان‌ترین در بدن) 


پوست» عروق خونی» 
دریچه‌های قلب 
یک جزء داخل سلولی 
ماست‌سل‌ها 


(نوعی گلبول سفید) 


هپارین (استفاده به 


(-استیل گلوکز آمین ۲و۶ 


دی‌سولفات - اسید ایدورونیک 


عنوان داروی ضد انعقاد) 
پس جواب گزینه ج میشه. 


0 این جدول سوال ٩‏ یکی از پرنکته‌ترین بخش‌ها محسوب میشه و باید 
نکات خاصش رو بلد باشی: 

Mite‏ بدونی که کراتان سولفات Lys‏ موردی هست که اورونیک اسید نداره یا مثلا 
(- استیل گالاکتوزآمین مربوط میشه به کندروئیتین سولفات و جواب سوال گزینه 


ب ميشه + 


(aol) jy Lal OY‏ گلیک‌وژن و مالتتوز همگی دارای پیوندهای PF‏ هستند 
که توسط آنزیم‌های Lall‏ آمیلاز تجزیه می‌شوند. ولی سلولز و کیتین دارای 
پیوندهای ۵1-۴ است. 

که دکستران یک پلی‌ساکارید از منومرهای گلوکز است که توسط باکتری‌ها 
بر روی دندان از هیدرولی ز ناقص نشاسته ساخته می‌شود. 

کم اینولین از واحدهای فروکتوز با پیوند 01-۲ ساخته شده بنابراین یک نوع 


فروکتوزان است و جواب گزینه ج است. 


گلو Sg 9S‏ اسید و ایدورنییک اسید از خانواده‌ی اورونیک اسیدها هستند. 
گلوکورونیک اسیدها در دفع مواد زاند بدن در حالت کنژوگه نقش دارند. 
سیلیک‌اسید یک مولک ول قندی است که در ساختار خود درای مانوز امین است 
و به‌عنوان بخشی از زنجیره‌ی کربوهیدرانی گلیکوپروتئین‌ها به پروتئین وصل 
می‌شود و نقش‌های مهیمی در بدن ایفا می‌کند. فرمول این ماده عبارنست از: 
[-استیل نورامینیک اسید (نورامینیک اسید» کربوهیدراتی ٩‏ کربنه است)؛ 

کراتان سولفات رو هم که گفته بودیم توی سوال ٩‏ هم بود؛ بدونید اورونیک 


نداره و جواب گزینه ج میشه. 


EY‏ اکسیداسیون قندها را ab‏ بگیریم: 

اکسیناسیون گروه آلاهیدی -ایجاد آللونیک‌اسید O Slits‏ تبدیل گلوکز به 
گلوکونیک اسید 

اکسیناسیون Juste‏ الگلسی نوع اول(06) -+ ایچاذ اورزنیسک اسید. flee‏ ۳ تبدیل 
گلوکز ay‏ گلوکورونیک اسید پس جواب گزینه ج میشه. 

اکسیداسیون همزمان گروه آلاهیدی و گروه الکلی — ایجاد آللاریک اسید. 
مثال ۳" تبدیل گلوکز به گلوکاریک اسید (ساخاریک اسید). 


اکسیناسیون را گفتیم از احبا غافل نشویم حاصل احیای قند گلوکز 
و فروکتوزء سوربیتول و حاصل احیای گالاکتوز» گالاکتیتول است پس جواب 
گزینه ب هست. همچنین یادمان باشد که فوکوز قند د اکسی شده Lisl)‏ شده) 
در کربن شماره‌ی ۶ jg SWE‏ و دی‌اکسی‌ریبوز قند Lal‏ شده‌ی ریبوز در AS‏ 


شمار یی ۳ al‏ 


OY‏ کلوکورونیک اسید از دسته‌ی اورونیک اسیدهاست که به واسطه‌ی اکسیداسیون 
گروه الکلی نوع اول به دست میاد. همونطور که تو جدول هتروپلی‌ساکاریدها در 
پاسخ سوال ٩‏ دیدید از aah‏ ثابت‌های حاضر در ساختار گلوکزآمینو گلیکان‌هاست. به 
همراه بمضی دوستانش مثل سولفوریک اسید. گلایسین و گلوتانیون با برخی مواد 
کنژوگه می‌شه و در دفع برخی متابولیت‌ها و سم‌زدایی LS‏ نقش داره. فقط مونده 
بود تو دفع بیلی‌روبین دخالت نکنه که کرد! 


پس و همه چی دخالت داره به جز پنتوز فسفات و جواب ميشه گزینه ب. 


۲- در ساختمان کدام‌یک از گلیکوز آمینوگلیکان‌های 
زیر اسیداورونیک وجود ندارد؟ (علومپابه bi,‏ و 
رنران کی - قطبی) 

ET‏ هیالوروئیک اسید 

3 کندروئیتین سولفات 

ET‏ کراتان سولفات 

8 هپاران سولفات 


۴- گلوکورونیسک از اکسیداسیون کدام کربسن 
گلوکز به‌دست می‌آید؟ (علوپایه پزشلی و 
رنران‌پزشکی- قطبی) 

۱ ops 2 

2 کرین ۲ 

کرین ۶ 

= کرین ۵ 


۴- سورییتول از احبای کدام قند حاصل 
می‌شود؟ (علوعپایه «نران‌پزشکی 9 پزشلی - قطبی) 
۷ مانوز ال فروکتوز 
گالاکتوز ریبوز 


۵- تمامی گزینه‌ها در خصوص اسید گلوکورونیک 
صحیح هستند. به pad‏ از: (علوعپایه رنمان‌پزشلی و 
پزشلی- قطبی) 

ال حاصل اکسیداسیون گروه الکلی نوع اول است. 
KEW‏ در ساختمان گلیکوز آمینو گلیکان‌ها مشاهده می‌شود. 


8 در مسیر پنتوز فسفات تولید می‌شود. 


EW‏ در abo‏ بیلی‌روبین نقش دارد. 


[۳ 0: 7 
۳75 ۳۷ te Te be 


۶- از همهی ترکیبات زیسر قند (گلوکز) به 
وجود می‌آیسد. به‌جز:(علوپلیه پزشلی - فطبی) 
BOY‏ فوماریک اسید 

7 گلیسرول 

AES‏ استنار یک اسید 

EW‏ آلانین 


۷- کدام ترکیسب زیر یک گلیکوپروتئین 
اسست؟ (علوع‌بایه رثران‌پزشکی فررار 1۴۰۰- میان‌روره 


کشوری) 
Ea‏ هپارین 
EW‏ هیالورونیک اسید 
oS 7‏ 
8 درماتان سولفات 


plas -۸‏ یک از گلیکوزآمینو گلیکان‌ه ای زیر از 
مهم‌ترین اجزای تشکیل دهنده مایع مفصلی به 
شمار می‌رود؟ (علو‌پابه پزشکی اسفنر ٩‏ >کشوری) 
A‏ کراتان سولفات 

Ey‏ درماتان سولفات 

| مپارین 

8 هیالورونیک اسید 


-٩‏ کدام قند یسک کتوپنتشوز است؟ (علو۴پایه 
پزشلی- قلبی) 
27 اریترولوز 
تک ریبولوز 


7 گریلوز 
EW‏ اریتروز 


AY‏ ترکیب گلوکوژنیک یعنی قندساز. یمنی اگر روی آن تغییراتی اعمال بشود 
در مسیر گلوکونئوژن ز می‌تواند گلوکز تولید کند. ترکیبات قندساز را بشناسیم: 

plas 6‏ واسطه‌های سیکل کربس 

plas #‏ واسطه‌های گلیکولیز 

& تمام آمینواسیدها به‌جز لوسین و لیزین که کتوژنیک هستند. 

اما یادمان باشد که: اسیدچرب زوج کربن هیچ‌وقت خاصیت گلوکوژنیک ندارد 
و جواب گزینه ج می‌شود. 

کم فومارات از متابولیسم تیروزین که یک اسید آمینه گلو کوژنیک است. ایجاد می‌شود. 
کم گلیسرول و آلانین هم گلوکوژنیک هستند. 


چندتا سوال اخر رو هم دوره کنیم: 


این هم یک نوع سوال غیر مستقیم دیگه از اون جدول سوال ٩‏ هست. 
Ls‏ خوب یادبگیرش: 

در مورد گلیکوپروتئین‌ها این نکته رو بدون که دسته خیلی گسترده‌ای از مواد 
رو شامل می‌شوند بیشتر پروتئین‌ه ای پلاسما به جز البومین و گروه‌های 
خونی روی غشاهای گلبول قرمز و گلیکوفورین داخل گلبول‌ها و ترانسفرین و 
سرولوپلاس مین حامل به ترتیب اهن و مس را شامل می‌شوند. 

در مورد سوال اینطوری میشه گفت که سه گزینه دیگر رو قبلا به عنوان 


هوموپلی ساکارید در سوال ٩‏ خونده بودیم و جواب گزینه ج میشد. 


اینم دیگه تو جدول سوال ٩‏ مستقیم هست؛گلیکوز امینوگلیکانی که 


توی uate‏ فراوان Io‏ میشه هیالورونییک اسید هست. پس جواببش دمیشه. 


CoP یه چندتا قند مهم رو دوره کنیم‎ Ly 

قندهای آلدوز Ody no‏ گلیسرآلدئید (۲ کربنه» اریتروز (۴ کربنه» آرابینوز (۵ 
کربنه» ریسوز (۵ کربنه» گزیلوز (۵ کربنه و اپی‌مر ریبوز در کرسن ۳ گلوکز (۶ 
کربنه» گالاکتوز (۶ کربنه» مانوز (۶ کربنه» هپتوز (۷ کربنه). 

قندهای کتوز معروف ۳" دی‌هیدروکسی استون (۳ کربنه)» اریترول وز (۴ (ins‏ 
ریبولوز (۵ کربنه» فروکتوز (۶ کربنه» هپتولوز (۷ کربنه)» 


پس جواب گزینه ج ميشه. 


0 کدام قند در محیط آبی PH=Y‏ به صورت حلقوی دیده نمی‌شود؟ 

جواب: گلیسرآلدئید سه 

نکته: قندهای زیر پنج کربن نمی‌تونن ساختار حلقوی داشته باشن. 

8 تعداد کرین‌های نامتقارن در کدام‌یک از ترکیبات زیر نسبت dy‏ بقیه کمتر است؟ 

۱, گلوکز ۲ گالاکتوز ¥ مانوز ۴ فروکتوز 9 

برای محاسبه‌ی تعداد کربن نامتفارن باید تعداد کربن در ساختار هر قند (N)‏ و 
چندتا فرمول ساده رو بدونی GP‏ 

تعداد کربن نامتقارن در 70 آلدوز حلقوی: ۷(-۱- آلدوز خطی و کتوز حلقوی: 
(-۲- کتوز خطی: MAVEN‏ پس تعداد کربن نامتقان در فروکتوز ۴ (FAV)‏ و در 
jg ile‏ و گلوکز و گالاکتوز ۵ تاست (FV)‏ 

کم منز وابستگی AS‏ زیادی به گلوکز داره و کتون بادی رو تا وقتی که hs‏ 
گیر نباشه AS i Syd‏ 


#۶ برو اپلیکیشن طبیبانه تست تمرینی بزن! 


۳2 مخت 


گلیکولی ز و گلوکونتوژنز دو مسیر مکمل و معکوس هم در متابولیسم گلوککز هستند که لازم است قبل از هرچیز با آن‌ها آشنا شویم. 


نمودار زیر رو چند بار بخون: 

اين واکنش‌ها رو حتما خوب یاد بگیر. 

به جز سه تا آنزیم بقیه آنزیم‌ها به صورت دوطرفه واکنش‌ها رو انجام می‌دهند: هگزوکیناز و فسفوفروکتوکیناز و پیروات کیناز 

واکنش Se‏ دوانزیم اول توسط فسفاتازها در یک مرحله انجام می‌شوند ولی واکنش عکس انزیم پی‌رووات کیناز در دومرحله و برای تولید 
فسفوانول پیرروات انجام می‌شود و دلیل 99 مرحله بودن آن اختلاف انرژی زیاد دو سطح انرژی در واکنش می‌باشد. 

طی این چرخه از یک مولک ول گلوک ز چهار ATP‏ تولید و دوتا مصرف و یک مولک ول NADH‏ تولید می‌شود و در نهایت دو 
مولکول پیرووات حاصل می‌گردد. 

این چرخه در سیتوزول تمام سلول‌های بدن حتی در گلبول‌های قرمز نیز انجام می‌گیرد و نقشی حیاطی برای بقا این سلول‌ها 
tf pal‏ 

واسطه اصلی تولید انرژی بدن استیل کواً محسوب می‌شود. 


WE a‏ با 


“Sige ‘Kae مرو‎ 
8۴ ۰ 
(Ger) کوک ¢ تا‎ 
ایزومراز‎ \f 
. هروک ۲ فیلات نف‎ 
Win fs math 
* awe Pour 
(FAcb BPs ys) ‘thea 
۸ درز‎ 


ay ie‏ جح دی‌صدوکی اس مات 


ADM 
دهیدروژناز‎ 


(PA) اسد)‎ Hye) هرراست‎ en (RED, oh falas 
۳ -" ۸۶ _ 


استیل COA‏ نه برای سنتز گلوک ز مورد استفاده 
می‌گیرد و نه در ضمن گلیکولی ز تولید می‌شسود. 
استیل کواً مولکول مهمی است که در اثر فعالیت آنزیم 
پیروات‌دهیدروژن از (PDH)‏ میتوکندری از پیرووات حاصل 


Three fates of pyruvate produced by glycolysis 


۳ araerotiog 
Anaerobic Aerobie oxidation ثلثل‎ 
(lactic acid gore such) 0 Bntauo 
0 


7° Pyruvate al Pyruvate 
to از گلیکولیز ساخته و وارد کربس می‌شود. در مجم‌وع مه‎ 
cH cH ۲ ‘ ۲ 
3 SAG ۱ می‌توان گفت که پیروات در ادامه‌ی مسیر گلیکولیز دو‎ 
۳9 + ۶ ۰ 
92+ نوت دارد دا‎ 
+)( 10059 +@ ۳ ۵ ین‎ ae 
+ yn ۳ ‘ 
NAD) 7 به فرایندی که در آن پیروات به استیل کواً تبدیل‎ 
To Mech CoA ۳ 
من‎ 1 ‘OL wy دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو می‌گویند. دلیل‎ dg go 
hi 
Wotan ۱ ۱ این نام‌گذاری این است که از پیروات» یک کربوکسیل سب‎ 
L Citric acid cycle and 3 OH 
3 Oxidative phosphorylation 


CH; تولید می‌شود.‎ NADH و پگ‎ lng 


کوآنزیم‌های مختلفی در اين واکنش نقش دارند که پایین می‌بینید CP‏ 


سره سس 
02 / | = 


0 97 CoA-SH / + 
۲ م۱‎ ! + re 
“a 4 NAD” lipoate, NADH 0 S-CoA 
۲ ۴01 V7 
تفت‎ pyruvate dehydrogenase 1 
CH3 complex (E, + E, + E3) CH3 
Pyruvate Acetyl-CoA 


AG’? = -33.4 kJ/mol 


HY‏ آنزیم پیروات کربوکسیلاز طی واکنشی میاد ype‏ رو به اگزالواستات تبدیل 
می‌کنه. این واکنش کجا دیده می‌شه؟ آفرین گلوکونئوژنز پس جواب گزینه د ميشه. 
اتقدر نمودار درسنامه رو بخون تا ملکه (چرا پادشاه نه؟) ذهنت بشه. 

۸ خود آنزیم پیروات کربوکسیلاز رو چی فعال میکنه؟ آماشالا: استیل کوآنزیم‎ VO 

۷ چندجای این مسیرو که ممکنه بهش دقت نکنی برات میگم: 

۷ آنزیم فسفوهگزوایزومرازه گلوکز۶ فسفات را به فروکتوز ۶ فسفات تبدیل می‌کند. 

۷ آنزیم تریوز فسفات ایزوم راز تبدیل دی‌هیدروکسی‌استون‌فسفات به 
گلیسرآلدهید ۲ فسفات و بر عکس را انجام می‌دهد. 

7 آنزیم گلیسرآلاهید ۳ فسفات دهیدروژناز تبدیل گلیسر آلاهید ۳ فسفات به ۱و 
۳- بیس فسفوگلیسرات و بر عکس را انجام می‌دهد و توسط ارسنات مهار می‌شود. 
آنزیم فسفوگلیسرات کیناز تبدیل ۱ و ۳- بیس فسفوگلیسرات به ۳- فسفوگلیسرات 
و برعکس را انجام می‌دهد. 
آنزیم فسفوگلیسرات موتاز, ۳ فسفوگلیسریک اسید را به ۲ فسفوگلیسریکاسید 
تبدیل می‌کند. 

۷ آنزیم انسولازه ۲ فسفوگلیسریک اسید را به فسفوانول‌پیروات تبدیل می‌کند. 
ان ولاز توسط فلوراید مهار می‌شود. 

YY‏ اکنر آنزیم‌های این مسیر دو طرفه و یکسان هستند به همین دلیل 
مراحلی از چرخه که توسط آنزیم‌ه ای یک‌طرفه هدایت می‌شوند. مراحسل 
تنظیمی خوان‌ده می‌شوند. این تنظیم به‌واسطه‌ی عوامل آلوستریک صورت 


6 ۱- آنزیم پیروات کربوکسیلاز جزء کدام‌یک 
از مسیرهای متابولیسم کربوهیدرات است؟ (علوپایه 
Lh» Epes,‏ - قطبی) 

EY‏ گلیکوژنولیز 

EW‏ گلیکوژنز 

7 گلیکولیز 

EW‏ کلوکوننوژنز 


(6 ۲- مهم‌ترین آنزیم تنظیم کننده‌ی مسیر 
گلیکولیز کسدام اسست؟ (علومبابهپزشلی- قطبی) 
ال فسفوفروکتوکیناز ۱ 

Sly» EF‏ کیناز 

هگزو کیناز 

| > انولاز 


موب | ۱.۰" 1 
سار ارات 


(63) ۲- کدام مسورد از خصوصیات گلوکوکین از 
اسست؟(علومپبه رنان‌پزشکی و پزشگی - (abd‏ 
Km 2[‏ بالا برای گلوکز و مهار توسط گلوکز 
۶ فسنات 
YL Km EE‏ برای گلوکز و مهار توسط فروکتوز 
۶-فسفات 
Km MGT‏ پایین برای گلوکز و مهار توسط گلوکز 
۶ فسفات 
Km HEM‏ پایین برای گلوکز و مهار توسط فروکتوز 
۶- فسفات 


Ty گلوکوکیناز و هگزوکیناز هر دو‎ -۴ ED 
فسفریلاسیون گلوکز را کاتالیز می‌کنند. در حالی که‎ 


km‏ گلوکو کین_از بسیار بالاتر از هگزو کیناز می‌باشد. 
plas‏ گزینه در سورد این آنزیم‌ها در یک فرد. 
بعد از گرسنگی طولانی صحیح است؟ ( Cup ple)‏ 


رنران‌پزشکی ری -۹٩‏ مبانروره‌ یگشوری) 


اف هر دو آنزیم به یک اندازه فعال هستند. 


EE‏ فعالیت هر دو آنزيم کاهش می‌یابد. 
EM‏ آنزیم هگزو کیناز بیشتر فعال است. 
2 آنزيم گلوکوکیناز بیشتر فعال است. 


| Pot tt | cm 
1: 1 + | ee 


در گلیکولیز O‏ آنزیم‌های ۱. هگزو کیناز, ۲. فسفوفرو کتوکیناز۱ (PFA)‏ (مهم‌ترین)» 

۳ پیروات کیناز. 

فسفوفروکتوکیناز توسط ATP‏ و سیترات که جزو محصولات نهایی متابولیسم 
گلوکز هستند مهار و توسط فروکنوز ۲ و ۶-فسفات و ۸۷۸۳ فعال میشوند.بنابراین 
جواب میشه گزینه الف. 

در گلوکونلوژنز ۳ آنزیم‌های ۱. فسفوانول پیروات کربوکسی کیناز (FEPCK)‏ ۲. 
۴۳ یا فروکتوز ۱ و ۶ بیس فسفاتاز (از فروکتوز ۱ و ۶ دی‌فسفات, فسفات 
جدا می‌کند و تبدیل به (SUS go FOP‏ ۲. گلوکز ۶ فسفاتاز (از گلوکز ۶ فسفات» 
فسفات جدا و به گلوکز تبدیل می‌کند) 

80 گلوکز ۶ فسفات نمی‌تواند از سلول خارج شود؛ بلکه باید توسط آنزیم 
گلوکز ۶ فسفاتاز به گلوکز تبدیل شده تا بتواند از سلول خارج شود و به جریان 
خون وارد شود. این آنزیم در عضلات موجود نیست» پس عضلات نمی‌توانند 
گلوکزی که از هر oly‏ متابولیکی برای خود فراهم آورد‌اند را وارد جریان خون 
کنند تا بافت‌های دیگر بهره ببرند. آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز در هنگام ناشتای 
مسئول تولید گلوکز در کبد است. 

کم گلوکوتئوژنز یعنی تولید گلوکز از مواد دیگر. آمینواسیدهاء برای تولید GSAS‏ 
به نوعی وارد این چرخه می‌شوند. 

کم گلوکوکین از هم همانطور که از اسم آن بر می‌آید آنزیمی با کاربرد مشابه 
تسبت به آنزیم هگزوکین از است؛ اما تفاوت‌هایی با آن دارد: 

۱ گلوکوکین از در غلظت‌ه ای نزدیک به غلطت قند خون و هگزوکین از در 
غاظت‌ه ای پایین‌تر فعالیت مناسب دارند. 

۲. گلوکوکین از در سلول‌های پاراشیم CLS‏ و جزایر پانکراس به‌جای هگزوکین از 
واکنش فسفریلاسیون گلوکز را کاتالیز می‌کنند ولی هگزو کین از در تمام بافت‌های 
خارج کبدی فعالیت دارد. 

۳. گلوکوکیناز دارای he‏ ترکیبی wl‏ اما اختصاصی برای گلوکز است؛ درحالی که 
هگزوکیناز دارای میل ترکیبی بالا اما غیر اختصاصی برای گلوکز است (جواب گزینه ب). 
مزیت بالا بودن۱17 گلوکوکیناز نسبت به هگزوکیناز بیوسنتز گلیکوژن در کبد است. 
[ در مورد این دو آنزیم همانطور که در جواب سوال قبل گفتیم میزان 
کم Km‏ در هگزوکیناز باعث می‌شود که در زمان گرسنگی طولانی که غلظت 


گلوکز کم است فعالیت بیشتری داشته باشد و تا غلظت بسیار کم گلوکز tl‏ | 


فعالیت حداکشری خود را نگه دارد بنابریین گزینه ج جواب صحیح ما هست. از 
طرف دیگر در زمان گرسنگی کبد در حال آزاد کردن گلوکز است و در این کار 
مانیاز به فعالیت آنزیم فسفاتاز دارم چون همانطور که گفته شد گلوکز 
فسفانه توانایی خروج از سلول را ندارد Grilles‏ فعالیت آن کاهش میابد. 

AY‏ انزیم‌های فسفوگلیسرات LES‏ و پیروات کیناز باعث تولید ۸:۲۳ در سطح 


سوبسترا می‌شوند. 
فسفوافول پیروات (PEP)‏ سوت کف > پیروات (پیرویک اسید) 
ATP‏ 


کم در فرآیند گلیکولیز با مصرف یک عدد مولکول گلوکز ۲ عدد ATP‏ مصرف 
می‌شسود؛ در ادامه‌ی مسیر ۲۲ عدد ATP‏ و ۲۲۱ عدد NADH‏ (یک مولکول 
۶ کربنه گلوکز به دو مولکول سه کربنه تبدیل می‌شود که به همین دلیل 
مولکول‌های تولید شده ضریب ۲ می‌گیرند) تولید می‌شود. پس با توجه به 
اینکه هر NADH‏ در زنجیره انتقال الکترون ۲/۵ ATP‏ تولید می‌کن د؛ پس به 
ازای هر مولک ول گلوکز ٩‏ عدد ATP‏ تولید شده و ۲ عدد مصرف می‌شود که 
Lene‏ می‌شود ۷ dis‏ 

السفولاز B‏ آنزیمسی cand‏ بسا عملک رد مشسانه با A pS‏ که 
در متابولیسم فروکتوز دیده می‌شسود و فروکتوز ۱ فسفات را تبدیل به 
دی‌هیدرو کسی‌استون‌فسفات و گلیسرآلاهید می‌کند. نبودن آنزیم تنظیم کننده‌ی 
فسفوفروکتوکیناز در مسیر متابولیسم فروکتوز سبب افزایش فعالیت مسیر گلیکولیز 
به Uli‏ مصرف این ماده می‌شود.پس جواب میشه گزینه الف. استاجر بشی 
می‌بینی که بیماری‌ه ای ذخیره‌ای گلیک‌وژن توی اطفال پدر درمیارن! 
که در گلیکولی ز تولید ATP‏ در سطح سوبسترا توسط دو آنزیم پیروات کین از و 
فسفوگلیسرات کین از انجام می‌شود. 

کت گلیکولی ز و گلوکونئوژن ز در سیتوزول انجام می‌شود؛ بنابراین آنزیم‌های این 
دو مسیر مشل گلیسر الاهید ۳- فسفات دهیدروژن از آنزیم‌های سیتوپلاسمی‌اند. 
نکته: آنزيم گلیسرآلاهید ۳ فسفات دهیدروژناز توسط عوامل تیولی مهار می‌شود. 

A‏ خوب با یه سوال راحت شروع می‌کنيم 

همون طور که داخل JSS‏ درسنامه میتونید ببینید آخرین مرحله گلیکولیز تولید 


پیرووات توسط آنزیم پرووات LAS‏ است و آنزیم پیرووات کربو کسیلاز فقط در مسیر 


© ۵- در کدام‌یک از واکنش‌های زیر, تولید ATP‏ 
در سطح سوبسترا انجام می‌گیرد؟ (پزشلی آزر ۹۸- 
میان‌روره یکشوری) 

تبدیل گلوکز ۶- فسفات به ۶- فسقوگلوکونات 
2 تبدیل مالات به اگزالواستات " 

تبدیل اگزالواستات به فسفوانول پیروات 

8 تبدیل فسفوانول پیروات به پیروات 


ED‏ ۶- در کمبود آنزیم آلدولاز 8 افزایش plas‏ ماده 
باعث بروز مشکلات متابولیکی می‌گردد؟ (بزشلی 


ریفرع وگلاسیك شهریور -٩۸‏ مشتر ککشوری) 
7 فروکتوز ۱- فسفات 

8 گلیسرآلدهید 

گلیسرآلدهید ۳- فسفات 

8 دی‌هیدروکسی استون فسفات 


۷- کدام‌یک از آنزیم‌های زیر در مسیر گلیکولیز 
فعالیت ندارد؟ (علوعایه پزشکی- قطبی) 

الا فسفوفرو کتوکیناز ۱ 

لت پیروات کرو کسیلاز 

گلیسرآلدهید ۳- فسفات دهیدروژناز 

7 آلدرلاز 


بش | ه | ۷۲۱۶ گلوکونلوزنز کاربر درد و اگزالواستات تولید می‌کند پس جولب گزینه ب میشه. 
Le 5-0 1‏ 


۸- کدام Sly‏ در گلوکونلوزنسز انجام 
می‌شسود؟ UU ple)‏ رنمان‌بزشکی و پزشلی - قطبی) 
2 گلرکز ۶- فسفات -+ فروکتوز ۶- فسفات 

۱ و ۲- بیس فسفو گلیسرات -+ ۲- فسفوگلیسرات 
ol po A‏ اگزالراستات 

8 ۳- فسفو گلیسرات — فسفوائول پیروات 


AY‏ تبدیل پیروات به اگزالواستات مرسوط به کلوکونئوژنز و سایر واکنش‌ها 


مربوط به گلیکولیز هستن و گزینه ج درسته. نمودار درسنامه رو خوب بخون که 


plus‏ باهاش کار داری. 


ey‏ گلیسرول ۲ فسفات که از تجزیه تری گلیسیریدها حاصل می‌شود 


می‌تواند از طریق Jd‏ به دی هیدروکسی استون فسفات و سپس به 


-٩‏ گلیسرول ۳- فسفات از طریق تبدیل به کدامیک 
از واسطه‌های مسیر گلیکولیز می‌تواند به گلوکز تبدیل 
شود؟ (علوم یه را کیان ۳«۰!- مین رور هگشوری) 
ED‏ پیروات 

EMT‏ نسفو انول پیروات 

8 و -۲ بیس فسفو گلیسرات 
8 دی هیدروکسی استون فسفات 


گلیسر الاهید ۳ فسفات وارد چرخه گلونئوژن ز شود,بنابراین گزینه د صحیح 


0 همان طور که توی پاسخ سول ۱ گفتیم فسال کننده اصلی پیرووات 


کربوکسیلاز استیل کواً محسوب می‌شود بنابراین جواب میشه گزینه د. 


۰- فعال کننده آنزیم پیرووات کربوکسیلاز کدام 
ترکیب است؟ (علومپایه «ندان‌پزشلی ری ۹۹- 
میان‌روره‌ی کشوری) 

FY‏ سیترات 7 مالات 

۸ استیل کوآنزيم‎ MEG aul 7 


AY‏ فروکت وز ۲ و بیس فسفات در واکنش‌های هردو مسیر گلیکولی ز 
و گلوکونتوژن ز به عنوان تنظیم کننده الوستریک حضور دارد و شسما باید 
بدونید که اثر فعال کنندگی بر گلیکولیز و فسفوفروکتوکیناز و اثر مهاری بر 


فروکتوز ۱و ۶- بیس فسفاتاز و گلوکونتوژن ز دارد بنابراین گزینه الف جواب 


۱- در مسیر گلوکونئوژن ز, کدام گزینه مهارکننده 
آنزیم فروکتوز ۱ و ۶- بیس فسفاتاز است؟ (علوپایه 
رنران‌پزشلی اسفنر ۹٩‏ -آشوری) 

LE‏ فروکتوز ۲ و ۶- بیس فسفات 

EY‏ فروکتوز ۶- فسفات 

Ee‏ فروکتوز 

7 گلوکز ۶- فسفات 


ماست. 


۲- کدام‌یک از ترکیبات زیر می‌تواند در واکتش 
فسفر یلاسیون در سطح سوبسترا ش رکت کند؟ (علومپایه 
از طریق فسفریلاسیون در سطح سوبسترا به بیوسنتز ATP‏ بپردازن. فسفوائول | (Ah bis jel,‏ 

FMHY 7 Amp 7 

2 فروکتوز ۱ و ۶ بیس فسفات MEM‏ فسفوانول پیروات 


A‏ ترکیبانی که توی ساختارشون پیوند فسفات پران رژی OP‏ می‌تونن 


پیروات مثالی از این دسته ترکیباته و جواب گزینه ۴ ميشه. 


۲ 9 ۱ ۳- در مسیرگلیکولیز, کدام آنزيم زیر برای 
YY‏ فقط یکی از واکنش‌های مسیر گلیکولیز به + ۱۷۸0 (فرم فعال نیاسین) نیاز عملکرد خدود نیازمند کوآنزیسی مشتق از نیاسین 
داره و واکنش تبدیل کلیسرآلدهید ۲- فسفات به ۱ و۳- بیس فسفوگلیسرات که توسط | است؟اپزشکی ارربهشت 2*۷ enol‏ یگشوری) 
ED 5 ۲‏ هگروکیناز 
آنزیم گلیسرآلدهید ۳- فسفات دهیدروژناز انجام می‌شه رو کاتالیز می‌کنه پس RE‏ | اقا فسنوفروکتوکینا 
8 ایزوسیترات دهیدروژناز 
8 گلیسرآلدئید ۳- فسفات دهیدروژناز 


نمی کندت! 
Tay om |‏ ۱۳۱۱۱۱۱۱۰۱۱ 
مج | ء | هدس | 


گزینه د ميشه. خیلی چیزا فانی و رفتنی هستن ولی این نمودار درسنامه تا آخرش ول 


[ در گرسنگی طولانی‌سدت pL‏ حالست ناشتا گلوکاگن ترشح می‌شود و 
سرعت مسیر گلوکونئوژنز افزایش پیدا می‌کند؛ بنابراین میزان فعالیت آنزیم‌های 
این مسیر te‏ فسفوانول پیروات کربو کسی‌کیناز, فروکتوز ۱ و ۶ فسفاتاز و گلوکز 
۶ فسفاتاز هم زباد می‌شود و جواب میشه الف. 


شکل درسنامه رو ندیدی؟ دقیق بخونش‌ها 69 


jy yd [‏ ۶و ۲ بیس فسفات قوی‌ترین Gor as Jad‏ آلوستریک 
فسفوفروکتوکیناز [ است پس جواب میشه گزینه ب. 

قبل ترهم گفتیم ولی آن‌چه که دربار‌ی فروکتوز ۶ و ۲ بیس‌فسفات باید بدانی GP‏ 
نحوه‌ی تولید: فروکتوز ۶ فسفات بوسیله فسفوفروکتوکیناز ۲. فسفریله می‌شود و 
فروکتوز ۶و ۲ بیس فسفات را تولید می‌کند. 

عملکرد: فروکتوز ۶ و ۲ بیس‌فسفات اثر مهاری ATP‏ بر فسفوفروکتوکیناز IT‏ 
برمی دارد و باعث افزایش تمایل آن به فروکتوز ۶ فسفات و افزایش فعالیت 


مسیر گلیکولی ز می‌شود. 


GY‏ این بخش احتمال تکرارش کم نیست و از همین نکته در دوسال اخیر 
دوبار نکته اومده. 
بین این ویتامین‌ها فقط بیوتین تاثیری بر پیرووات دهیدروژن از نداره پپس 


EO‏ اين نکته هم مثل قبلی در دوسال اخیر دوبر تکرار شده. 

انزیم پیرووات کربوکسیلاز که مسئولیت تبدیل پیرووات به اگزالواستات در مسیر 
گلوکونئوژن ز رو برعهده داره برای فعالیت به آنزیم بیوتین نیاز داره. همینجا یاد 
بگیر کربوکسیلازها اکثرا به آنزیم بیوتین برای فعالیتشون نیاز دارن. بنابرایین 


ly >‏ گزینه ج میشه. 


به سول هم از تنظیم‌ها حل کنیم: وقتی در سلول استیل Ip S‏ جمع 
بشه میدونستیم که باعث فعال شدن آنزیم پیرووات کربوکسیلاز و oly‏ افتادن 


مسیر گلوکونلوژنز میشه یعنی آنزیم‌هایی که در اون مسیر هستن فعال مین 


۴- کدام‌یک از آنزیم‌های زیر دارای نفش اساسی در 
تنظیم گلوکز خون به وسیله‌ی AS‏ در حالت گرسنگی 
است؟ hy, Ub gle)‏ - قطبی) 

2 گلوکز ۶- فسفاناز 

HS فسفوفروکتو‎ ET 

Oly yy LD‏ کیناز 

HLS 5 گلو‎ 


10- کدام‌یک از ترکیبات زیر فعال کننده 
آلوستریک آنزیم فسفوفروکتوکیناز | محسوب 
می‌شود؟ (علوعپابه پزشلی ری -۹٩‏ میانروره یکشوری 
و پزشلی ازر -٩۸‏ میان‌روره گشوری) 

BD‏ فروکتوز ۱ و -۶ بیس فسفات 

EM‏ فروکتوز ۲ و-۶ بیس فسفات 

8 پیروویک اسید 

ET‏ فروکتوز ۶- فسفات 


۶- در یک کودک بیمار با اسیدوز لاکتیک و عوارض 
aguas‏ نقص آنزیم پیرووات دهیدروژناز نشخیص داده 
شده است. در صورتی که کاهش فعالیت آنزیم ناشی از 
کاهش میل ترکیبی آن به کوآنزیمش باشد. تجویز همه 
ویتامین‌های زیر می‌تواند در بهبود علائم بیمار موثر باشد. 
بجز؛(علومبیه بزئلی شهیور ۴ -کشوری) 

EF owls By‏ ریبوفلاوین 


۷- کمبود فعالیت آنزیم پیروات کربوکسیلاز 
a,‏ دلیل کمبود کدامیک از ویتامین‌های زسر 
اسست؟ (علوع‌بایه پزشکی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 


EW‏ پیریدوکسین 


Ey‏ تيامین 


۸- در گرسنگی طولانسی مدت. مقدار استیل 
COA‏ در سلول افزایش می‌یابد. در این وضعیت 
فعالیت کدام‌یک از آنزیم‌های زیر توسط استیل 
COA‏ کاهش پیسدا می‌کند؟ (علومپایه پزشگی ری 
(- میاندوره یکشوری) 

ED‏ بتا کتوتیولاز 

3 فسفوانول پیروات کربوکسی HES‏ 

8 فروکنوز ۱ و ۶ - بیس فسفاتاز 

EW‏ پیروات دهیدروژناز 


oe‏ اب [ 1۳[ BET‏ | نع بان ضوح ین 
پم اش اب اه 


4 - کدام یک سوبسترای گلو کونئوژنز نیست؟ UP ple)‏ 
fy‏ - قطبی) 
استیل TS‏ 


Ey‏ لاکتات 
3 گلیسرول 
رد ۲ آلانین 


۰- کدام عارضه‌ی زیر در اثر کمبود ارثی پیرووات 
دهیدروژناز ایجاد می‌شود؟ (رنران‌پزشلی اسفتر ۹۵- 
(es pid Sits‏ 

BY‏ بیماری فون ژی رکه 
EW‏ بیماری اندرسون 
8 لاکتیک اسیدوز 
8 سندرم ورنیکه- کورساکف 


۱- فقدان plas‏ آنزیم باعث عدم تحمل فروکتوز 
می‌شود؟ (علوعپابه رنرانپزمُی فررار “IP‏ میان‌روره 
کشوری) 

7 آلدولاز 8 


EW‏ آلدوز ردوکتاز 
Hae‏ فروکتوکیناز 
BAY > |‏ 


از طرف دیگه تنظیم پیرووات دهیدروژناز رو Lab‏ خوب یاد بگیرید: این آنزیم 
تحت NADH 9 Acoa 9 ATP pl‏ 9 اسیدچرب je‏ 9 توسط g AMP‏ 904۸ 
۵و NAD‏ فعال می‌شود. 


A‏ استی IS‏ نمی‌تونه برای مسیر گلوکونئوژنز به عنوان سوبسترا عمل 
کنه؛ چرا که عملکرد آنزیم پیروات دهیدروژناز (تبدیل پیروات به استیل کوا) 
برگشت op rd‏ در نتیجه استیل [gS‏ نمی‌تونه برگرده و به پیروات تبدیل بشه 


تا بشه ازش گلوکز ساخت پس جواب گزینه GN‏ میشه. 


A‏ در حضور پیروات دهیدروژن از سلول به فاز تتفس هوازی وارد می‌شود. 
اگر این آنزیم نقص داشته باشده سلول به تنفس بی‌هسوازی روی می‌آورد؛ 
در نتیجه اسید لاکتیک تولید شده و اسیدوز لاکتیک ایجاد می‌شود (و جواب 
گزینه چ میشه) در گلبول قرمز متابولیسم گلوکز W‏ ارد چرخه‌ی کرمس نشده 
و در همان فاز بی‌هوازی می‌ماند و اسیدلاکتیک می‌سازد. پس تعداد نهایی 
ATP Jp Ugo‏ حاصل از اکسیداسیون یک مولک ول گلوکز در گلبول‌های قرمز ۲ 
عدد است. 

که آنزیم پیروات دهیدروژناز توسط یون کلسیم و انسولین و کوآنزیم ۸ و AMP‏ 
تحریک و توسط 2۷۸۲0۲ و استیل‌کوا و ATP‏ مهار می‌شود. استیل کواً سبب 
فعال‌سازی پیروات کربوکسیلاز می‌شسود. 


AY‏ در مورد آلدولاز LEB‏ 2 پاسخ سوال ۱۲ صحبت کردیم فقط این نکته 
رو بدون که اگر این آنزیم رو نداشته باشیم» بیماری عدم تحمل فروکتوز به 
وجود میاد و میزان فروکتوز خون بالا میرهپس جواب الف میشه. 

@ با وجود اینکه نمی‌تسوان از استیلکوآنزيم ۸ گلوک ز تولید کرد؛ چرا 
وجود این ماده برای انجام گلوکونوژن ز ضرورت دارد؟ JLab‏ کردن آنزیم 
پیرووات کربو کسیلاز. 

کم در مسیر ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسرات ATP‏ ساخته نميشه چراشو تو مبحث 
هموگلویین میگیم. اینجا فقط بدون که ۲ و ۳ بیس فسفوگلیسرات برای آزاد شدن 
اکسیژن از هموگلوبین در طی مسیر گلیکولی ز تولید می‌شود. 


)( : واکتش جدا شدن فسفات‎ (AG) انرژی آزاد‎ ous 
گلوکز ۶ فسفات.‎ < ATP 


KEY‏ در شرایطی مشل ورزش سنگین که عضلات نیاز به ATP‏ زیادی دارنده 
لاکتات تولید شده در عضلات وارد جریان خون و سپس کبد شده و طی 
فرآیند گلوکونئوژنز به گلوکز تبدیل می‌شوده این گلوکز دوباره به عضلات وارد 
می‌شود و bod one‏ به لاکتات تبدیل می‌شود و این چرخه ادامه پیدا می‌کند 
که به آن سیکل کوری می‌گویند. نکته این سوال رو هم Wd‏ در سوال ۱۵ 


گفته بودیم و جواب میشه با 


به دنبال افزای ش ستطح کلسیم تسوی سلول‌ها اولش کلسیم به 
کالمودولین متصل می‌شه. در ادامه» گلیکوژن فسفریلاز LS‏ رو فعال می‌کنه و 
دست آخر همین آنزیم طولانی آخربه )!( که گفتم میاد گلیک‌وژن فسفریلاز رو 
فعال می‌کنه و جواب میشه الف. 


حالا یکم دوره کنیم: 


[ بازم a‏ سوال دیگه از نمودار درسنامه: همونطور که در جواب سوال ۸ 
گفتیم همه انزیم هابه جزاون سه آنزیم کیناز مشترکن پس جواب گزینه 


cdl‏ میفتته: 


27 اینم یه شکل دیگه از نکته کوانزیم‌های درسنامه اومده که جوابش 


گزینه د میشه و پیریدوکسال فسفات آثری بر پیرووات دهیدروژن از نداره. 


AY‏ این سوال به نمونه سخت‌تر از نکته نیاز کربوکسیلازها به بیوتیین 
هست و جواب گزینه ج میشه. علائمش هم به خاطر ناتوانی در تامین گلوکز از 


اسیدهای چرب و پروتئین‌ها بوجود میاد. 


۲- هیدرولیز فسفات در کدام ترکیب زیر انرای 
کمتری آزاد می کند؟ (علوعبابه رنرانپزشلی - (hd‏ 
تا گلوکز ۶- فسفات RM‏ فسفوائول پیرات 

ATP ay‏ 8 کراتین فسفات 


۴- کدام‌یک از ترکیسات pj‏ فعال‌کننده‌ی 
آلوستر یک آنزيم فسفوفر و SS gS‏ | است؟ (بزشلی 
آزر -٩۸‏ میان‌روره‌ ی کشوری) 
ED‏ فروکتوز ۱و ۶- بیس فسفات 
فروکتوز ۲ و ۶- بیس فسفات 
بیرویک اسید 

lind -۶ فروکتوز‎ ED 


۴- افزایش غلظت کدام‌یک از موارد زیر 
سبب فعال شدن آنزیم OJ SIS‏ فسفریلاز 
می‌شود؟ (پزشلی آزر ۸- مبان‌روره‌ی کشوری) 
pel oy BD‏ ات آدنوزین تری فسفات 
انسولین 8 گلوکز ۶- فسفات 


plas -۵‏ آنزیم بین گلیکولیز و گلوکونئوژنز مشترک 
است؟ (علوعبایه رنرانپزلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 

7 آلدولاز 

هگزوکیناز 

8 بیروات کیناز 

HS فسفوانول پیرووات کربوکسی‎ KEM 


۶- همه کوآنزیم‌های زیر برای culled‏ کمپلکس 
پیرووات دهیدروژناز لازم هستند. به‌جز: YUP ple)‏ 
رنران پزشلی آبان ۰۰- میان‌رور هگشوری) 

PLP 57 NAD 57 FAD Ey ۲۳۴ 7 


۷- فردی به دلیل مصرف مکرر سفیده تخم‌مرغ p>‏ 
دچار کمبود بیوتین و متعاقبا کمبود انرژی و هیپوگلیسمی 
شده است. علائم فوق به دلیل اختلال در عملکرد کدام 
آنزیم است؟ Pm elt gy ul tple)‏ -میانرورهگشوری) 


BS فسفوانول پیروات کربوکسی‎ AY 
گلرکز ۶-فسفاتاز‎ 

8 پیروات کربو کسیلاز 

8 کلیس آلدئید ۳-فسفات دهیدروزناز 


ون ۷۱۶۱۱۱۳۱۳۲۱ 
بخ ]سب ]هد |«( 


baa el‏ تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 


io mln ail a 2 ri 


چرخه‌ی کربس رو با هم بخونيم. البته من که علوم پایه ندارم شما باید یاد بگیری! قبل از این گفتیم که نتیجه‌ی فرایند 
گلیکولی ز و دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو تولید استیل کواً است که باید وارد چرخه‌ی کربس شود تا به هدف خود که تولید 
اکی‌والان‌های Les!‏ کننده NADH)‏ و «cow! (FADH2‏ برسد. NADH‏ و ۳۸0112 هم که Lub‏ وارد زنجیره‌ی انتقال الکترون شده 
و تولید wus ATP‏ تا نهایتا سلول از گلوکزی که در اختیار داشت به صورت هوازی انرژی تولید کند. این شما و این نمودار 
خوشکل کربس OP‏ 


استیل Job COA‏ از پروکین و اسیدچرب و PES‏ 


CoA 
A.CoA 
I 
Citrate Aconitase 


2 i 
۲ TS 
9... 


NAD*t 


NADH + ۴ 
Malat Isocitrate NAGI 
niet hydrogenase 

NAD+ نش ۳۳ ۸1 انوس بیع‎ + CO, 

ali‏ گلوتارات مالات 
]a-ketogtutarate NAD*‏ ۴ ] 
Fumarase dehydrogenase + CoA‏ 

0 mH o 


complex 
NADH + H+ 
3 + 0 
۳ سوکسینیلکواً‎ 2 
etfs Succinate , Succinyl CoA 
dehydrogenase synthetase 
FADH, 


FAD : GTP 


Lele‏ یه بار نمودار کربس رو بررسی کنیم: 

ایین چرخه که در میتوکندری انجام می‌شود در نهایت منجر به تولید سواد مورد نیاز برای تولید انرژی در چرخه الکترون در 
میتوکندری می‌شود. اسیدهای چرب و گلوکز و دیگر موادی که قرار است در تولید انرژی صرف شوند ابتدا باید به استیل کواً 
تبدیل شده سپس وارد این چرخه شوند. 

خر مره اول استیل Ty F‏ با اگزالواستات تحت اثر آنزیم سیترات سنتتاز ترکیب شده و سیترات تولید می‌کنند (این سیترات ار 
مهاری بر فسفوفروکتوکیناز داشت که در سیتوزول قرار داشت پس این ماده توانایبی عبور از GLEE‏ میتوکنندری را دارد), سیترات 
نوعی تری کربو کسیلیک است. 


سپس سیترات تحت pth‏ آنزیم آکونیتاز یک Sy Kye‏ آب از دست داده و به ایزوسیترات تبدیل می‌شود. سپس ایزوسیترات توسط 
آنزیم دهیدروژناز خودش به آلفاکتوگلوتارات Joss‏ می‌شود و یک ۱۷۸۲۵۲1 تولید می‌کند. 

سپس الفاکتوکلوتارات تحت pS‏ آنزیم دهیدروژاز خود سوکسینیل TS‏ تولید می‌کند.آلفاکتوگلوتارات تحت اثر این آنزیم یک کربن از دست 
داده و یک کوآنزیم آ دریافت می‌کند که این فعالیت بسیار شبیه فعالیت آنزیم پیرووات دهیدروژناز بود. به طور کلی علاوه بر فعالیت 
gal alts‏ دو آنزیم به کوآنزیم‌های GLAS‏ نیز نیاز دارند پس یکبار دیگه اون کوآنزیم‌ها رو بخون که خیلی مهمن. 

در مرحله بعد سوکسینیل کواً تحت اثر سوکسینیل NS‏ سنتتاز سوکسینات تولید می‌کند (نامآنزيم بر اساس واکنش عکس )؛ 

نکته مهم اینجا این هست که سوکسینیل کواً هم یکی از اون موادی هست که قبل‌تر گفته شد دارای پیوند فسفات پر آنرژی 
است به همین دلیل در این مرحله تشکیل پیوند در سطح سوبسترا انجام می‌شود و یک مولکول GTP‏ تولید می‌شود. 

در مرحله بعد سوکسینات تحت اثر دهیدروژنز خودبه فومارات تبدیل می‌شود و یک مولکول۲ FADH‏ تولید می‌کند. 

سپس فومارات تحت اثر فوماراز یک مولک ول آب از دست داده و به مالات تبدیبل می‌شود و سپس مالات تحت اثر مالات 


دهیدروژن از به اگزالواستات تبدیل شده و یک مولک ول ۱۸۲1 تولید می‌کند. 


ED‏ کدام یک از مسیرهای متابولیسمی زیر آمقیبولیک 
pa)‏ آنابولیک و هم کاتابولیک) است؟ ese)‏ 
دنرپ زشلی شهریو ۴ -کشوری) 

۳2 چرخه aS‏ الا گلیکولیز 

PSS EN گلوکوننوژنز‎ 523 


AY‏ چرخه کربس هم در مسیر کاتابولیک هست که همون تجزیه اسید چرب 
یاوه محسوب By sh go‏ و هم در مسیر بولک انسغ با eat ah fh‏ 
یا الفاکتوگلوتارات که این دو ماده در تولید آمینواسیدها شرکت می‌کنشد پس 


جواب گزینه الف میشه . 


6 ۲- در چرخه کرس حاصل con otis‏ أ el I‏ مستقیم از شکل درسنامه اومده و حاصل ترکیب استیل‌گوا و 
و اگزالواستات عبارت است از. (علوعپایه poly‏ اگزالواستات سیترات هستش پس جوابش الف هست. برو دوباره بخون. 
آبان Pm‏ میان‌رورهگشوری) 


حالا که نمودار درسنامه رو با دقت خوندی بیا چندتانکته‌ی مهم هم بهت بگم OP‏ 
A‏ سیترات 


تنه | مرحله‌ای از چرخه که دارای فسفریلاسیون در سسطح سوبسترا (تولی د 


7 مالات 
3 فومارات ATP‏ در فرآیند واکنش) هست. مرحله‌ی تولید سوکسینات به واسطه‌ی آنزیم 


تیان دیب سوکسینیل کواً سنتاز است. 

فومارات مولکولی است که هم در چرخه کربس و هم چرخه اوره وجود دارد. 

ایزوسیترات توسط ایزوسیترات‌دهیدروژناز طی فرآین د دکربوکسیلاسیون به 
آلفاکتوگلوت ارات تبدیل می‌شود؛ کوفاکتوره ای این دکربوکسیلاسیون یون‌های 
Mg2+‏ و +1۷02 هستند. 

سوکسینات توسط سوکسیناتدهیدروژناز به فومارات تبدیل شده و ۳۸۲12 
می‌سازد؛ Gul‏ آنزیم یک فلاووپروتلین است که کوفاکتورهای بسیار مهم آن 
(FAD) Vit 2‏ و پروتتین آهن-گوگرددار (FeS)‏ است. این آنزیم مشابه آنزیمی 


ae ۱ Pt eT ۱ | سوت‎ 
زنجیره‌ی انتقال‎ IT است که در کمپلکس‎ | [| a | a | ee 


(ع) ۲- کدام آنزيم چرخه کربس, یکی از سوبستراهای 
لازم برای بیوسنتز پورفیرین را تولید می‌کند؟ (علو]‌پایه 
anu‏ فررار ۱۳۰ مبان‌رو هگشوری) 

BY‏ ایزوسیترات دهیدروژناز 

WI 7‏ - کتوگلوتارات دهیدروژناز 

مالات دهیدروژناز 

jl Ly) EW 


۴- کدام آنزیم چرخه‌ی اسید سیتریک از نظر عملکرد و 
ساختار شبیه آنزیم پیروات دهیدروژناز است؟ Up ple)‏ 
olay‏ و یی - قطبی) 

A‏ مالات دهیدروژناز 

WT‏ کتو گلوتارات دهیدروژناز 

HED‏ ایزوسیترات دهیدروژناز 


2 سوکسینات دهیدروژناز 


۵- آرسنیت plas (ASOY)‏ واکنش سیکل کربس را 
مهار می‌کند؟ bjs)‏ شهریور (۹- مشتر ککشوری) 
A‏ سیترات-اگزالواستات 
ES‏ اگزالرس و کسینات- ایزوسیترات 

3 سرکسینیل کوا- آلفا کتوگلوتارات 

8 فومارات- سوکسینات 


۶- تمامی مسیرهای زیر از مکانیزم‌های تنظیم 
کننده‌ی سرعت چرخه‌ی کربس هستند. به غیر 
از (علو‌پلیه پزشلی و رنرانپزشلی - قطبی) 
EB‏ فعال کردن آلوستریک آنزیم «ایزوسبترات 
دهیدروژناز » به وسیله ADP‏ 


3 مهار آلوستریک آنزیم «ایزوسیترات 
دهیدروژن از» به وسیله 6۵۲+ 

53 مهار آلوستریک کمپلکس PDH‏ به وسیله ATP‏ 
فعال کردن آلوستریک کمپلکس PDH‏ به 
وسیله +NAD‏ 


بش | ۳ ۱ ۶ | ۵ ۶ 
مج مب 1 :۱ب 


الکترون حضور دارد. مالونات مهارکننده‌ی این آنزیم است چه در چرخه‌ی کربس 


این هم یه جوری سخت ترین سوالی هست که میشه از چرخه داد: 

اول از همه همینجا حفظ کن که سنتز هم و پورفیرین از سوکسینیل کواً شروع ميشه . 
از طرف دیگه ارتباط دهنده چرخه کربس و اوره فومارات است. 

کدوم ماده تولید سوکسینیل کواً رو برعهده داشت؟ آفرین Lal‏ کتوگلوتارات 


دهیدروژن از و کوآنزیم‌های فراوانش. پس جواب ب میشه. 


ey‏ آلفاکتوگلوتارات دهیدروژناز آنزیمی لیپوآمیددار است و از این نظر با آنزیم 
پیروات دهیدروژن از هم خانواده al‏ هم‌چنین کلیه‌ی کوفاکتورهای این دو 


2 


3 آرسنیت مهارکننده‌ی آنزیم‌های پیروات‌دهیدروژن از و آلفاکتوگلوتارات‌دهیدروژنزه. 
این آلفاکتوگلوتارات دهیدروژن از عزیزمون» توی چرخه‌ی کربس میاد آلفاکتوگلوتارات 
رو به سوکسینیل کوا تبدیل می‌کنه. در نتیجه با مهار این آنزیم» واکنش تبدیل WI‏ 
کتوگلوتارات به سوکسینیل کوا مهار می‌شه. گلیسرالدهید۳ فسفات دهیدروژن از هم با 
آرسنات مهار می‌شد و جواب گزینه ج ميشه. 

کلسیم فعالیت آنزیم‌های دهیدروژناز رو تحریک میکنه. 


Lopes 0‏ محصولات بایانی و آغازین یک فرایند بیوشیمیایی, آنزیم‌های 
پیش‌برننده‌ی همان پروسه را به ترتیب مهار و فعال می‌کنند. طی واکنش‌های 
گلیکولی ز, دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو و کربس مولکول‌های +۱۷۸۲ احیا شده و 
به NADH‏ تبدیل می‌شوند و مولکول‌های (GDP Ly) ADP‏ به مولکول‌های 
(GTP LL) ATP‏ تبدیسل می‌شسوند. پس می‌توان گفت +۱۸ و ADP‏ باعث 
افزای ش فعالیت آنزیم‌های پیشبرنده‌ی این دو مسیر و ATP‏ و NADH‏ باعث 
کاهش فعالیت این آنزیم‌ه ا می‌شوند. کلسیم هم مسیرهای تولید آننرژی رو 


فعال میکنه پس جواب گزینه ب میشه. 


89 از سوختن یک مولکول گلوکز چند NADH Jp ye‏ داخل چرخه کربس 
تولید می‌شود؟ LIF‏ به ازای هر گلوکز؛ ۲ استیل کواً تولید میشه و به ازای هر 
استیل 00۸ در چرخه ... نمیگم برگرد برو شکل درسنامه رو ببین. 


۸- کدام‌یک در واکنش تبدیل سوکسینات به فومارات 
دخالت دارد؟ hy, Uf ple)‏ اسفثر ۱۴۰۰ -کشوری) 
NAD+ 7 FAD‏ 
NADHH + Ev FADHY May‏ 


vy I‏ تست‌ها رو بزنیم؛ 


-٩‏ کدام‌یک از clap zi‏ زیر بسرای فعالیت Jess Ey‏ سوکسینات به فومارات توس انزیم سوکسینات دهیدروژن از به 


خود نیاز به تيامیین پیرونسفات دارد؟ bp ple)‏ کمک کوانزیم FAD‏ انجام میشد پس جواب سوال گزینه BI!‏ میشه. 


رنران‌پزشکی اسفنر ۴۰۰ -کشوری) 
ایزوسیترات دهیدروژناز 
ey - rai‏ اسامی کوآنزیم‌های او دوتا آنزیم رو حتماحفظ کن. گاهی شاید به 
ترانس آلدولاز 
WT 37‏ کتوگلوتارات دهیدروژناز قیافش نمیاد ولی این سوال از همون نکتست. جواببش هم گزینه ج میشه. 


28 سوکسینات دهیدروژناز آلفاکتو گلوتارات دهیدروژناز به TPP‏ نیاز داره. 


Cine 20‏ تعرار سالات در آزمون‌های رو سال Nr pl‏ 


ال ٩‏ ال مس 


sal‏ سنتز گلیکوژن, گلیکوژنزمی‌گویند که در ارگن‌های ذخیره کننه‌ی گلیکوژن sie‏ کبد و عضلات انجام می‌شود. 
JS‏ از انکه گلوکزبوند بای تولید گلیکوژن ورد اين مسیر شود ید فعال شود؛ ان فعال شدن با اضافه شدن یک UDP‏ 4 گلوز انجام می‌شود؛ 
برای این کار سه مرحله واکنش داریم که اهمیت ندارند. اما مهم است که بدانیم محصول نهایی تولید 111۳-616 است. 

در ادامه آنزیم گلیک وژن ستتاز وارد عمل شده و با ایجاد پیوندهای Lill‏ ۱ به ۴ گلوکزها را برای تشکیل گلیک وژن به هم 
می > چسباند آنزیم شاخه‌ساز همم مسئول ایجاد پیوندهای آلفا ابه ۶در گلیکوژن است. 


2s‏ گلیکوژن سنتاز فقط توانایی US‏ پیوندهای ۱ به ۴ را دارد 


ED‏ ۱- محصول مستقیم تجزیه‌ی گلیکوژن توسط آنزیم 
فسفوریلا کدام است؟ Lp)‏ ارریبهشت ۹۷-میان‌روره‌ی 
(sil‏ 

گلرکز گلرکز ۱ - فسفات 

2 گلوکز ۶ - نسنات UDP HEM‏ - گلوکز 


EF‏ ۲-سوسترای آنزیم گلیک‌وژن سنتاز کدام 
اسست؟ (علومابه «نران‌پزشگی - قطبی) 

7 ۱0۴ گلرکز . 827 گلوکز-۱ فسفات 

UTP ۷‏ - گلوکز EN‏ گلرکز-۶ فسفات 


| 2 
ate Te Tae 


BY‏ گلیکوژنولی ز فرآیندی است که توسط آنزیم ofp SS‏ فسفریلاز آغاز 
شده و طی آن oly SF‏ لیز می‌شود. این آنزیم پیوندهای ۱ به ۴ گلوک ز در 
گلیک وژن را شکسته و گلوکز ۱ فسفات آزاد می‌کند. کوفاکتور این آنزیم PLP)‏ 
6 با پیریدو کسال فسفات) است. در ادامه آنزیم شاخه‌شکن وارد عمل شده 
و با هیدرولیز پیوند ۱ به ۶ شاخه‌ها را قطع می‌کند. اگر ایین روند ادامه پیدا 
is‏ گلیک-وژن به طور کامل تجزیه می‌شود. 

Ey‏ سوبسترای اصلی آنزیم گلیکوژن سنتتاز 110۳-6016 است پس جواب 
گزینه الف میشه. 


۳- در فرد مبتلا به دیابت, کدام نوع انتقال گلوکز به 
sls‏ سلول عضلانی مختل شده است؟ (دنرانبزملی 
شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

اننقال فعال وابسته به سدیم 

8 انتشار تسهیل شده توسط 6۱۱۲۴ 

ATP انتقال نعال با مصرف‎ AE 
بیکربنات‎ oy پورت با‎ oT 8 


plas -۴‏ آنزيم اختصاصی کبد باعث افزایش قند خون 
در شرایط گرسنگی می‌شود؟ (علوم‌پایه رنران‌پزشلی 
فررار ۴۰۰- میان‌رورهگشوری) 

27 فروکتوکیناز . 8 فسفوفروکتوکیناز-۱ 

8 آنزیم شاخه‌ساز HEM‏ گلوکز ۶- فسفاتاز 


۵- قندخون بیماری بین دو وعده‌ی غذایی کمتر از حد 
نرمال است و با تزریق گلوکاگون نیز افزایش نمی‌یابد. 
احتمال وجود نقص در کدام آنزيم است؟ (علوم‌پایه 
hoy‏ و رنانبزشلی - (od‏ 

7 لاکتات دهیدر وژناز 

EW‏ گلوکز ۶- فسفاتاز 

BET‏ گلیکوژن فسفوریلاز ماهیچه‌ای 

| فسفوفرو کت کیناز‎ EW 


۶- واکنش تبدیل گلوکز ۶- فسفات به SSMS‏ در 
کدام مسیر یا چرخه متابولیکی اتفاق می‌افتد؟ bP phe)‏ 
«نرانپز کی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

BD‏ گلیکولیز و کرس 

LEW‏ گلو کونئوژنز و گلیکوژنولیز ماهیچه‌ای 

BW‏ گلیکوژنز و گلایکوژتولیز 

8 گلوکونئوژنز و گلیکوژنولیز کبدی 
۷- کدامیک از نر کیبات زیر مستقیما در مسیر گلیکوژنولیز 
تولی می‌شوند؟ (علوه‌پایه «نانزکیآبان ۱۳-۰ -کشوری) 
ED‏ گلوکز و گلوکز ۱-فسفات 

23 گلوکز و گلوکز ۶-فسفات 

8 گلوکز ۱-فسفات و گلوکز ۶-فسفات 

8 گلوکز ۱ و ۶-بیس فسفات و گلوکز ۱-فسفات 


( ۸-علت هایپراوریسمی ایجاد شده در کودک 
مبتلا به بیساری فون‌ژیر که Epi‏ ۱ بیماری ذخیره 
OS KF‏ چیست؟ (پزشلی ری و اسفنر )٩٩‏ 

[ افزایش تولید ریبوز ۵-فسفات 

8 کاهش فعالیت آنزیم آدنوزین دآمیناز 

Ha‏ نقص در فعالیت آنزیم گلیکوژن فسفوریلاز 
8 نتص در فعالیت آنزيم گزانتین اکسیداز 


KR EARS 7 
اجه ]هلت‎ 4 


[ گلوکز برای تشکیل گلیک‌وژن از طریق GLUT2‏ و GLUT‏ (وابسته به 


انسولین) به ترتیب وارد LS‏ و عضلات می‌شود پس جواب گزینه ب ميشا. 


AY‏ به طور کلی در زمان گرسنگی دو سیستم باعث بالارفتن قند خون 
می‌شوند: گلو کونئوژنز و گلیکوژئولیز و هر دو مسیرها به آنزیم گلوک ز ۶- فسفاتاز 


p>‏ می‌شود و جواب گزینه )9( است. 


سرنوشت S915‏ 5 ۱ فسفات چه می‌شود؟ با یک آنزیم ایزوم راز به گلوکز 
۶ فسفات تبدیل می‌شود تا بعد از آن توسط آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز به گلوکز 
Sas‏ شود. 

کت pais WS‏ چون در عضله. آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز موجود نیست. عضلات 


نمی‌توانند SUF‏ وژن را برای مصرف خارج از بافت خود تجزیه کنند. 


A‏ این هم که گنتیم تولید گلوکز و آزاد سازی اون در کب د فقط رخ میده 
و در مورد گلوکونتوژنز هم قبلا گفته بودیم که آنزیم فسفاتاز این کار رو انجام 


میداد پس جواب گزینه د میشه, 


AY‏ محصولات اصلی و نهایی گلیکوژنولیز همان طور که قبلا گفتیم در درسنامه 
گلوکز ۱-فسفات و گلوکز ۶-فسفات هستند و در عضلات چیز دیگری تولید نمی‌شود 


ولی در سلول‌های کبدی گلوکز هم می‌تواند تولید شود. پس جواب گزینه ج می‌شود. 


KY‏ در صورتی که متابولیسم گلیکوژن مشکلی داشته باشه» ده تیپ بیماری 
ذخیره‌ای گلیک وژن (GSD)‏ می‌تونه ایجاد بشه که ما پنج تای اول رو بدونیم کافیه GP‏ 
۰ کمبود آنزیم گلیکوژن ستتاز 

7 اکمبود آنزیم گلوکز ۶ فسفاتاز که اسم دیگش بیماری فون‌ژیر که 

(Von Gerke)‏ هست. در کمبود گلوکز ۶ فسفاتاز تبدیل گلوکز ۶- فسفات به گلوکز در هر دو 
مسیر گلیکولیز و گلوکونئوژنز مختل می‌شود. تجمع گلوکز ۶- فسفات همراه با وروداین متابولیت 

Sb ay‏ مسیرهای گلیکولیز و پنتوز فسفات (افزایش تولید ریبوز ۵ فسفات) می‌باشد. حالا که 
فهمیدی فون‌ژیر که از کجا اومد چند ویژگی مهمش رو هم بدون ۳ کاهش قند خون» افزایش 
سید Sa‏ خون, فزیش کنون,هایپرایبدمی و هایپراریسمی[پس cle‏ گزینهلف میشه) | 


“O‏ ] اختلال در آنزیم آلفا ۱و ۴ — گلوکوزیداز یا اسید مالتاز لیزوزومی که بیماری 
لیزوزوم‌های بافت‌های مختلف تجمع می‌یابد. (پس جواب گزینه ج میشه] 
TIL 0‏ کمبود آنزیم شاخه‌شکن کبدی, ((سمش ميشه کری- فارب) 


AY‏ © ۱۷ کمبود آنزیم شاخه‌ساز که اسم دیگش بیماری آمیلوپکتینوز یا 
آندرسون هست. 

VO‏ کمبود آنزیم گلیک‌وژن فسفریلاز عضلانی یا نقص در آنزیم گلوکزیداز 
که این بیماری رو تو خونه مک آردل صدا میکنن. و باعث تجمع گلیکوژن در 
عضلات می‌شود. 

CAMP ۰‏ و کلسیم موجب افزایش فعالیت گلیک‌وژن فسفریلاز (و کاهش ففعالیت 
SUS‏ وژن سنتاز) و ATP‏ و گلوکز ۶ فسفات و انسولین باعث مهار گلیک‌وژن 


فسفریلاز می‌شوند. 


مهم‌ترین آنزيم دخیل در متابولیسم گالاکتوز, GALT‏ یا گالاکتوز ۱- فسفات 
یوریدیل ترانسفراز است که کمبود آن باعث ایجاد بیماری گالاکتوزمی کلاسیک که 
شدیدترین JSS‏ گالاکتوزومی است می‌شود. گالاکتوکیناز (تبدیل گالاکتوز به گالاکتوز ۱ 
فسفات) و UDP‏ گالاکتوز اپی‌مراز نیز از دیگر آنزیم‌های مهم متابولیسم گالاکتوز هستند که 
نقص آن‌ها باعث گالاکتوزومی می‌شود. گالاکتوز و plo‏ متابولیت‌های آن مثل گالاکتیتول 
یا دالسیتول (فرم Le!‏ شده‌ی گالاکتوز و عامل ایجاد کننده‌ی کاتاراکت) می‌توانند ایجاد 


مشکلات فراوانی کنند. (پس جواب سوال گزینه ب میشه] 


/ پا سیخ بااین تست نشونه‌های کمبود گالاکتوز در نوزادی رو یاد بگیر. شیر 
مادر چون سرشار از لاکتوز هست نوزاد داره Cage‏ میگه من با گالاکتوز مشکل 
دارم پس جواب سوال گزینه ج ميشه. 


یکم دوره کنیم: 


همونطور که در جواب سوال دو گفتیم ناقل اصلی ماهیچه نوع ۴ است 


9 جواب گزینه داست. 


-٩‏ کمبود کدام‌یک از آنزیم‌های زیر باعث نجمع 
گلیکوژن در لیزوزوم‌ها می‌شود؟ (علوم‌بایه bi,‏ ری 
-٩‏ میانروره یکشوری) 

22 گلوکر ۶ - فسفاتاز 

7 آلنا ۱ و ۶ - گلوکوزیداز 

7 آننا ۱ و ۴ - گلوکوزیداز 

ET‏ گلیکوژن فسفریلاژ 


۰ - بیماری «مک آردل» حاصل نقص در فعالیت کدام 
آنزیم است؟ heels epg)‏ و his‏ - قطبی) 

شاخه‌ساز ‏ 827 شاخه‌شکن 

ME‏ فسفریلاز کبدی . MEN‏ فسفریلاز عضلانی 


۱- در گالاکتوزومی کدام‌یک از ترکیبات زیر عامل 
کاتاراکت در نوزادان است؟ (علوم‌پایه رندان پزشُلی 7 
by‏ - قطبی) 

FEW‏ دالسیتول ۳ سوربیتول 

IE‏ مانیتول EN‏ ریبیتول 


۲- نوزادی مدت کوتاهی پس از شروع تغذیه با شیر 
مادر دچار استفراغ مکرر و زردی شده‌است. در معاینه, 
بزرگی کبد مشاهده می‌شود. نقص در کدام‌یک از 
آنزیم‌های زیر محتمل است؟ (علومپابه ly‏ فررار 
۰- میا رور هگشوری) 

7 آلدولاز 8 

EE‏ اسید مالتاز 

8 گالاکتوز ۱- فسفات یوریدیل ترانسفراز 

8 گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 


۳- در هنگام فعالیت فیزیکی شدید و کاهش اکسیژن 
در سلول عضلانی, افزایش plas‏ نوع ناقل گلوکز (GLUT)‏ 
سبب افزایش انتقال جذب گلوکز به داخل سلول 
می‌شود؟ fh apple)‏ سفن ۹۹ -کشوری) 
\ ۲۲۲ ۲5۲ ۲5۲ 


۱۳ ۱۲۱۰۱۰۱۱ سس‎ 
۰1:1 +۱ «۱:1 ee 


یا It‏ بیمری با هیوگلیسمی مکرر دچارنقص در نوعی 
ورود گلوکز به سلول‌های AS‏ و پانکراس و مفز pat‏ وابسته به انسولین هست» | ناقل غشابی گلوکز نشخیص داده شد که به همین دلیل, 
کبد و پانکراس از GLUT2‏ استفاده می‌کنند ولی مغز بر خلاف دو اندام دیگه | آزاد شدن گلوکز از سلول‌های کبدی ری مختل شده 
است. این نقص مربوط به کدامیک از ناقل‌های گلوکز زیر 


از GLUT‏ ۲ استفاده میکنه. 
است؟ (علوعاه oll lp‏ ۱۳۰۰ -میانرور هگشوری) 


GLUTY Ey وان‎ 


[ جواب این سوال هم با همون نکته هست که توی سوال ۸ گفتیم؛ | GLUTE GLUT‏ 
تجمع گلیکوژن در لیزوزوم‌ها به خاطر نقص در اسید مالتاز لیزوزومی هست که 
۱ ۱ ۵- در کودکی با ysl‏ رشد, مشکلات عصبی؛ 
مک اردل نامیده می‌شود پس جواب گزینه ب است.سعی OF‏ عوارض بیمارک | نارسایی قبی و بزرگی کبد. بیوپسی AS‏ انجم‌شده و 
مک اردل رو هم از روی سوال حفظ کنی. تجمع گلیکوژن در لیزوزوم‌ها مشاهده شده‌است. نقص 
در کدام‌یک از آنزیم‌های زیر عامل بروز این بیماری 
است؟ (علومپیه کی اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

EY‏ گلوکز ۶ فسفاتاز RE‏ اسید مالتاز 

ET‏ آنزيم شاخه شکن ال فسفریلاز کبد 


cas ۵‏ تعرار سوالات رر آژمون‌های رو سال افیر iss‏ 


مسیر پنتوز فسفات مسیری است که در سیتوزول انجام می‌شود و به دو دلیل دارای اهمیت است: 


اول A Sal‏ منجر به تولید ریب وز ۵-فسفات و به تبع آن بقیه قندهای پنج کربنه برای تولید نوکلئوتیدا می‌شود و دوم اینکه منجر 
به تولید NADPH‏ می‌شود.این NADPH‏ تولیدی خود در دو محل dy‏ مصرف میرسد و اهمیت دارد: اول اینکه انرژی لازم برای 
بیوسنتز اسیدهای چرب را تامین می‌کند و دوم اینکه باعث پایدار ماندن گلوتاتیون Leal‏ می‌شود. 
در مورد گلوتاتیون Lol‏ هم به جاش برات توضیح میدم. بریم سراغ نمودار زیر: 
اول باید بدونی که مسیر پنتوز فسفات در طی دو مرحله انجام می‌شود: مرحله اول با اثرآنزیم گلوکوز ۶-فسفات دهیدروژناز شروع می‌شود و طی این 
واکنش که با NADPH ad‏ همراه است نوعی حلقه که دارای گروه کتونی است تولید می‌شود که ۶ فسف وگل وکولاکتون نامیده می‌شود. 
سپس تحت اثر به ترتیب لاکتوناز و سپس گلوکونات دهیدروژناز قند ۶ کربنه به ۵ کربنه تبدیل شده و ریبولوز ۵فسفات تولید 
می‌شود. این ریبولوز می‌تواند توسط ایزومراز به ریبوز Jods‏ شده و در ساخت نوکلئوتیدها استفاده شود. در مرحله اثر گلوکونات 
دهیدروژناز تولید NADPH‏ و 002 انجام می‌شود. 
آنزیم اول این مرحله یعنی گلوک وز ۶-فسفات دهیروژن از آنزیم تنظیمی این مسیر به شمار می‌رود و توسط ۱۷۸۲۳۲۱ مهار 
می‌شود و نقص آن منجر به سندرم فاویسم یا باقالی خام می‌شود. در فاویسم فرد تحمل استرس اکسیداتیو رو نداره چون 
گلوتاتیون JS its‏ داره چون NADPH‏ کافی نداریم... 
پس از مرحله اول ما میزانی متناسب از ریبولوز و NADPH‏ داریم ولی میزان نیاز لح ۱۳ ۲ Ta‏ 

| 


NADPH a) Le‏ خیلی بیشتر از ریبولوز است پس لازم است از شر آن خلاص 


تفس الا + مات 
> 
تولوز-۷-هسفات 
اریتروز- فسات سدوهپتولوز 
۳ 
یلو خسفات oy‏ 
گلیسر آلدئید-۳-فسفات + فروکتوز۶- فسفات 
"مسیر پنتوز فسفات" 
Yo‏ چند نکته در مورد نمودار: 


در Coles‏ دو مولکول فروکتوز و یک مولکول گلیسر الاهید-۲ فسفات تولید می‌شود که همه می‌توانند در گلیکولیز مصرف شوند. 

ورودی‌های این مسیر ابتدا به صورت سه مولکول ریبولوز هستند که سپس دو تای آن به گزیلوز و یکی به ریبوز تبدیل 
می‌شود. 

انزیم ترنس کتولاز که اولین مرحله چرخه را بر عهده دارد یک آنزیم GIS‏ محسوب می‌شوده نقص آن سندرم ورنیکه 


کورساکف نام دارد که ناشی از کم شدن میل آن به کوانزیم تيامین پیروفسفات خود است و در افراد الکللی هم به خاطر اختلال 


در جدب تيامین به وجود wile‏ 


OY‏ ۱- محصول pS‏ مسیر متابولیسمی در Hol‏ نترس عزیز دلم؛ اول نمودار درسنامه و توضیحاتدش رو بخون, 


گلبول قرمزء در مقابله با استرس اکسایشی نقش | بعدشم بیاموهای روی زمین رو جمع کن! 


دارد؟ (علو‌بابه پزشکی- قطبی) ۲ 2s‏ یت ۱ ۱ .4 
83 موی پزشگی- writ‏ جوابش که مشخصه ALS‏ ب میشه ولی خوب بریم یکم موضوع رو برات باز 
ED‏ پنتوز فسفات ie‏ 
راباپورت نشونه‌های فاویسم چیه؟ در فاویسم قرد به محض اینکه از یه حدی بیشتر 
i>]‏ واه . ۳ axe rt‏ ۳ 

گلوکوتوزنز استرس اکسیدانیو میگی ره سریع گلبول‌های قرم زش لیز میشن و فرد زردی 


میگیره.حالا این استرس اکسیداتیو چیه؟هرگونه استرس که منجر به تولید بیش 
از حد رادیکال‌های ازاد بشه و مشال معروفش برای افراد فاویسمی خوردن باقالی 
خام هستش. 


حالا توی سوال بعد بیشتر برات توضیح میدم ... 


EPR 
a سا اب‎ 


& ۲- در Date ploy‏ بسه فاویسیم عسوارضش 
ایجاد شده عمدناً به Jes‏ کدام مورد 
است؟(رلران‌پزشکی شهربور WV‏ مشتر ککشوری) 
0 افزایش تولید گلوکز-۶- فسفات 
Oy‏ کاهش تشکیل NADPH‏ 

8 کاهش تولید ATP‏ 

8 کاهش ترلید گلوتاتیون اکسید شده 


NADPH -۳‏ لازم برای سنتز اسیدهای چرب از کدام 
مسیر متابولیکی زیر تأمین می‌شود؟ (علومپایه 
پزشکی ری -۹٩‏ میانروره یکشوری) 

PISS گلیکولیز 7 گلو‎ BY 
گلیکوژنولیز‎ MEM lind اپنتوز‎ 7 


۴- کدام آنزیم در مسیر پنتوزنسفات دارای فعالیت 
دکربوکسیلاسیون است؟ (علوم‌پایه 
polis,‏ ری -٩‏ میان‌روره‌ی کشوری) 

2 ۶ - فسفوگلوکونات دهیدروژناز 

EW‏ گلوکز ۶ - فسفات دهیدروژناز 

37 ۶ — فسف وگل و کوئولاکتوناز 

8 گلوکز ۶ - فسفاتاز 


اکسیدانیو 


۵- کدام آنزیم. مسیر پنتوز فسفات را تنظیم 
می‌کند؟ Lj)‏ شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

27 ترانس آلدولاز 

لت گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 

8 ریبوز ۵- فسفات کتوایزومراز 

الا ترانس کتولاز 


۶- در بیماران مبتلا به نقص آنزیم گلوکز ۶- فسفات 
دهیدروژناز, سنتز کدام‌یک از ترکیبات زیر به دلیل 
کمبود کوفاکتور ضروری کاهش می‌یابد؟ (علوع‌پایه 


hy‏ اسفتر ۹٩‏ -کشوری) 
Ee‏ گلیکوژن 
8 گلیسرول 


EY‏ اسیدچرب 
2 اجسام کتونی 


سش_| ۲ | ۴۱۳ | ۵ | ۶ | 
4[ ب | ج | اف | ب | الف 


.. Age وفای‎ EY 
دیدی یه سریا بافالا می‌خورن, زرد میشن؟] اينا تو آنزیم گلوکز ۶ فسفات‎ 
نقص دارن که باعث بیماری فاویسسم میشه, دلیللش‎ (GOPD) دهیدروژن از‎ 
در ابا کردن مجدد گلونانیسون که بک ماده‌ی‎ NADPH هم اينه که‎ 
رو بسازن. (پیس‎ NADPH آنتی‌اکسیدانی است نقش داره و انا نمی‌تونن‎ 
جواب گزینه ب میشه) علامت اصلی فاویسم هم آنمی همولیتیکه که باعث‎ 
زردی و ادرار خونی میشه. خوردن موادی مثل باقالا با مصرف داروهایی مشل‎ 
سولفانامید, داروهای ضدمالاریا مشل پریماکین» آسپرین و نفتالین که سبب‎ 
ایجاد استرس اکسیداتیو در بدن میشن, این بیماران رو به آنمی همولیییک‎ 
مبتلا می‌کنن. این افراد به دلیل عدم تولید ۱۷۸۳11 و فراهم شدن فضای‎ 
نمی‌گیرن!‎ Lay We اکسیداتیو درون سلول‌هاشسون,»‎ 

که برای سنتز پورین‌ها باید ریبوز ۵ فسفات طی مسیر پنتوز فسفات تولید 
شود تا وارد چرخه‌ی تولید DE-novo‏ تولید پورین‌ها بشود. 

کم نقص در آنزیم‌های متابولیس‌می GLE Sly yey‏ 06۳10 و فسفوفروکتوکیناز 
۱منجر به کم‌خونی همولیییک می‌شود. نقص پیرواتکین از شایع‌ترین علت 
ایهاة که غرنس خنوایفیسک انسته 

BY‏ خوب یه سوال راحت:منبع تامین NADPH‏ بود؟ آفرین پنتوز 
فسفات پس جواب میشه ج. 

خوب امیدوارم خوب خونده بای دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو اسم 
دیگه آزاد شدن 602 حالا کجا اینط ور میشد؟ آفرین محلی که آنزیم ۶ - 
فسفوگلوکونات دهیدروژن از کار می‌کرد پس جواب گزینه AN‏ میشه. 
ey‏ آنزیم تنظیمی مسیر همانطور که در درسنامه گفتیم گلوکز ۶- فسفات 
دهیدروژن از است و جواب گزینه ب. 

ناگفته نماند که فروکتوز ۶ فسفات می‌تواند با ایزومره شدن به گلوکز ۶ فسفات 
تبدیل شود و مجدداً چرخه‌ی پنتوز فسفات J, SF,‏ کند. فروکتوز ۶ فسفات رابط 
میان دو فرایند گلیکولی ز و پنتوز فسفات است. 

LI‏ این سوال رو هم توضیحاتش رو بهتون داده بودیم. 

مسیر پنتوز فسفات دو جا کاربرد داشت یک گلوتاتیون و یک سنتز اسید چرب 


ow‏ جواب الف ميشه. 


GY‏ مسیر پنشوز فسفات برای گلبول‌های قرمز اهمیست زیادی داره و کارش 
تولیسد NADPH‏ لازم بسرای احیسای گلوتاتیسون اکسید شسده است. ایسن مسیر 
نوستالژی و پرخاطره (یاد جاده چالوس افتادم!) توی بمضی بافت‌ها مشل چربی, 
کبد» پستان و فوق کلیه هم فعالیت زیادی داره و NADPH‏ لازم برای بیوسنتز 
اسیدهای چسرب, کلسترول و هورمون‌های استروییدی رو به گردن ABS‏ 
(امیدوارم به جای دیگه نگیره) پس جواب گزینه د ميشه. 

7 ۱۷۸۲۳۱ مولکول مهمی است و در ساخت اسید چرب در بافت چربی 
و استرویید در coe‏ آدرن‌ال (هورمون‌های استروییدی) نقش داره و همچنین 
آنتی‌اکسیدان هم هست. قشنگ شیرفهم شدی که عمق رابطه‌ی NADPH‏ و 
پنتوز فسفات چجوریه یا باید بیش‌تر روی چین و شکنج‌های Opto‏ بذیو بذیو. 


AY‏ گزینه‌های الف تاج رو به عنوان نکته به ذهنت بسپار عزییزم؛ واسه 


کورنکس آدرنال 8 ماهیچه‌ی Ral‏ 


۷- مسیر پنتوز فسفات در plas‏ بافت‌ها آهمیت کم‌نری 
دارد؟ fp)‏ شهریور A‏ هشتر ککشوری) 
A‏ ارینروسیت . گت کبد 


NADPH -۸‏ محصول متابولیسم کدام/یک از مسیرهای 
زیر است؟ fp)‏ شهریور ۹۷- هشتر ککشوری) 

لا چرخه‌ی کربس ED‏ گلیکولیز 
بتا- اکسیداسیون ME‏ پنتوز نسفات 


59-4 مورد ترکیسب glucose‏ -0 تمام عبارات 
زیر صحیح است., بجز: (پزشکی ارریبهشت -٩۷‏ 
میان‌روره یکشوری) 

2D‏ در دی‌ساکاریدهای jp SY‏ تره‌هالوز و 
سلوبیوز وجود دارد. 


EF‏ به صورت گلوک ز ۶- فسفات (GFP)‏ وارد 
مسیر پنتسوز فسفات می‌شود. 
8 در کبد و عضلات به صورت گلیک‌وژن 


مفزت ورزش خوبیه. در ضمن بدان که در شرایط نرمال» غلظت پلاسمایی گلوکز 
در CSE‏ سیری حدود ۵01/15 هست و این غلظت در حین ناشتایی کاهش 
پیدا می‌کنه. نگران نباش, از این سوالات عدد محور AS‏ خیلی کم در 
آزمون‌هنا دینده age‏ احتمالا طراع این سوال هم با لسن دید سوال رو طرع 
کرده که شما می‌دونی گزینه‌های الف تاج درستن و تنها گزینه‌ای که باقی 
می‌مونه» گزینه‌ی د هست. 

AEF‏ دندون‌پزشکا با مواد اکسیدان دندونا رو مشل برف سفید می‌کنن؛ حالا 
کسی که نقص آنزیم GOPD‏ داره La‏ از چندبار بلچینگ دچار همولی ز ميشه. 
بکش و خوشگلم کن همینه‌ها © (جوابش هم گزینه ج میشه) 


ذخیره می‌شود. 
8 در شرایط نرسال سطح سرمی ناشتا ۸ 
میلی‌مول در لیر است. 


۰- در بیماری که به دنبال چند نوبت بلیچینگ 
(استفاده از مواد اکسیدان gly‏ سفید کردن دندان) 
دچار همولیز شده است, نقص کدام آنزیم زیر محتمل‌تر 
است؟ ep gle)‏ رنران بزشلی- (Ad‏ 

A‏ لاکتات دهیدروژناز 

EW‏ سیترات سنتاز 

8 گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 

8 گلوکز ۶- فسفاتاز 


تعرار سوالات ر ر آزهون‌های رو سال pS)‏ 


آلسیراسیون Li sly‏ و زنجیر‌ی تنفسی 


رسیدیم به زنجیره‌ی انتقال الکترون OP‏ 

زنجیره‌ی انتقال الکترون از چند کمپلکس پروتلینی تشکیل شده که وظیفه‌ی آن‌ها انتقال الکترون است. با توجه به آنچه تا اینجای 

کار آموختیم؛ طی فرآیندهای گلیکولیز» دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو و کریس, تعدادی اکی والان‌های Lol‏ کننده NADH)‏ و (FADH2‏ 
سم سم سم سس نید می‌شود این اکی easel LOM‏ شده و لکترونخود را به 
مخ | د |[ د | د_ | |e‏ کمپلکس‌های پروتتینی تحویل می‌دهند. هر کدام ازاین کمپلکس‌ها الکترون رااز 


کمپلکس قبل از خود گرفته و به کمپلکس بعدی تحویل می‌دهد (انتفال الکترون). کمپلکس‌هاء از انرژی ناشی از انتقال الکترون برای 
پمپ کردن یون‌های هیدروژن (بروتون) استفاده می‌کنند. پمپ شدن این یون‌های هیدروژن یک شیب پروتونی (شیب الکتروشیمیایی) 
به سمت داخل میتوکندری ایجاد می‌کند که نیروی لازم برای تولید ATP‏ (توسط ATP‏ سنتاز) را فراهم می‌کند 

و ما ely‏ کمپلکس‌ها و عمل آن‌ها GP‏ 

۱- کمپلکس آ یا 0 - NADH‏ اکسیدو ردوکتاز ۴" الکترون را از NADH‏ به کوآنزيم 0 (یوبی‌کینون) منتقل می‌کند. این کمپلکس 
FMN cogl>‏ و FAD‏ است dy‏ بیان دیگر فلاووپروتئین است. 

۲- کمپلکس Ly I‏ سوکسینات 0 ردوکتاز O‏ برخی از سوبستراهایی که پتانسیل ردوکس (پتانسیل (Leal‏ آن‌ها مثبت‌تر از NAD}‏ 
NADH‏ است (مانند سوکسینات) الکترون را از طریق این کمپلکس به کوآنزیم 0 انتقال می‌دهند. این کمپلکس توانایی پمپ 
کردن پروتون به فضای بین دو غشای میتوکندری را ندار. این کمپلکس یکی از آنزیم‌های سیکل کربس هم هست. Lind‏ در 
مسیر انتقال الکترون از ۳۸۲0۲12 به زنجیره تنفسی» این کمپلکس پروتئینی اولین گیرنده الکترون است. 

۳- کمپلکس ]1 یا Cyt C‏ - 00 اکسیدوردو کتاز (کمپلکس 061) ۳" الکترون را از کوآنزيم Q‏ به سیتوکروم C‏ منتقل می‌کند. 

۴- کمپلکس Cyt C Ly IV‏ اکسیداز Ly‏ سیتوکروم ) اکسیداز (کمپلکس 223) ۳ زنجیره‌ی انتقال الکترون را کامل می‌کند و 
الکترون را از سیتوکروم 0 به 02 (گیرنده‌ی نهایی الکترون) منتقل کرده و سبب احیای آن به 1120 می‌شود. این کمپلکس یون 


مس دارد. با دقت شکل رو ببین: 


۱ Wash 


80 دو مسئلاول ae Sil‏ ترکیی با اکسیژن به ترتیب با ge‏ رفتن go VEY | EI BE‏ ترکیی کدامادهاززجبره‌ی تفس‌برای 
افزایش میابه پس کمترین میل ترکیبی برای کمپلکس ۱ و بیشترین برای کمپلکس ۴ | الکترون از همه بیش‌تر است؟ by ale)‏ - قطبی) 
محسوب ميشه فقط یک نکته کمپلکس ۱ الکترون رو از NADH‏ میگره پس میل بیشتری توت 

نسبت به اون داره. همانطور که LL‏ بدونید ترتیب قرار گرفتن اینها براساس پتانسیل نم sat‏ 

اکسیداسیون- cho!‏ اون‌هاء از پتانسیل کم به پتانسیل زیاد هست. سیتوکروم ۵23 که | 7 فلاووبروتئین 

در انتهای زنجیره قرار گرفته و مسئول انتقال الکترون به 02 هست دارای پتانسیل احیا 
بیش‌تر و در نتیجه میل ترکیبی بیش‌تری به الکترون هست. پس جواب گزینه © میشه. 
نکته دوم اینکه اسم دوم کمپلکس‌ها رو حتما خوب یاد بگیرید و بدونید که 
مثلا سیتوکروم 233 منظور کمپلکس چهار هست. 


KT‏ یوبی کینون 


چندتا نکته‌ی خیلی te‏ می‌خوام بگم, خوب گوش Glos‏ 

26 هر مولکول NADH‏ سبب خروج ۱۰ پروتون به فضای بین دو LE‏ می‌شود 
ot ly‏ جایبی که هر ۴ پرزنون خروجی بسا توسط ATP‏ سنتاز یک ATP‏ تولید 
iS yo‏ هر مولکول NADH‏ ۲/۵ مولکول ATP‏ تولید می‌کند. 

کم هر مولکول FADH2‏ سبب خروج شش پرونون به فضای بین دو غشا 
می‌شود و از آن جایی که هر ۴ پروتون خارج شده Lhe‏ توسط ATP‏ سنتاز یک 
ATP‏ تولید Liss yo‏ هر مولک ول ۳۸112 ۱/۵ مولک ول ATP‏ تولید می‌کند. 
89 در زنجیره تال الکترون کدام یک از ترکیبات زیر ATP‏ بیشتری تولید می‌کند؟ 
FADH2 ۰۱‏ ۲ ۸۳( 

FMNH2 ۴ NADH+H* ۲‏ 
هر ]۱۷۸ در زنجیره‌ی انتقال الکترون ۵۸7۳/۲ و هر OATP/VIFADH2‏ تولید 
می‌کنه. NADPH‏ در ساخت استروئیده کلسترول و اسیدچرب GAB‏ داره و وارد 
زنجیره انتقال الکترون نمیشه. پس بیشترین ATP‏ رو همون NADH‏ می‌سازه. 
LEY‏ سیتوکروم 0 و ۵ از اجزای متحرک زنجیره‌ی تنفسی است. 

که کو آنزیم 0 محلول در چربی است و بین غشا قرار داره ty‏ سیتوکروم C‏ 
آب دوست هست و در خارج از غشا قرار میگیره. 

25 همه‌ی کمپلکس‌های زنجیره تنفسی حاوی یون +۳62 هستند. 

همانط ور که در چرخه کربس هم توضیح دادیم» کمپلکس IT‏ زنجیره انتقال 
الکترون عملک رد مشابه با آنزیم سوکسینات دهیدروژناز در چرخه کربس داشته و 
هر دو هم توسط مالونات مهار می‌شوند پپس جواب گزینه ب می‌شود. 
AY‏ آنزیم ATP‏ سنتاز از دو بخش FO‏ (کانال پروتون) و ۲۱ (بخش کاتالیتیک 
آنزیم) تشکیل شده است. بخش FO‏ به ماده اولیگومایسین حساس است. این 
آنزیم که در غشای داخلی میتوکنندری موجود است انرژی آزاد شده به واسطه‌ی 
شیب الکتروشیمیایی یون پروتون را صرف تولید ATP‏ می‌کند و جواب گزینه 
ب ميشه. 

EY‏ سیتوکروم ۳450 یک خانواده‌ی گسترده از آنزیم‌های هموپروتئینی است 
که وظیفشون کاتالیز کردن روند اکسیداسیون ترکیبات آلی است. توی کبد 
و میتوکندری نقش اکسید کردن موادی مثشل استروییدهاء اسیدهای چرب و 
زنوبیوتیک‌ه ارو برع‌هده دارن و در کلیرانس بسیاری از ترکیبات (مانند > Ling‏ 


ED‏ ۷- کدام جزء زنجیره‌ی تنفسی در میتوکندری 
به‌عنوان یکی از آنزیم‌های چرخه‌ی کربس نیز عمل 
می‌کند؟ (علوم‌پابه رنران‌پزشلی - قطبی) 

2 کرآنزيم 0 

UW کمپلکس‎ EE 

I کپلکس‎ 2 

ال سیتوکروم C‏ 


ED‏ ۳- الیگوماییسین کدامیک از موارد زیر را 
مهار می‌کند؟ (علومپلبه رنران‌پزشلی- قطبی) 
ED‏ سیتوکروم اکسیداز 

ATP EW‏ سنتناز 

W کمپلکس‎ 7 

| Ses MEW 


}© ۴- کدام‌یک از سیتوکروم‌های زیر در متابرلیسم 
داروها نقش دارند؟ (علوعپاه hy‏ - قطبی) 

22 سیتوکروم) 87 سیتوکروم 2۵۲ 

3 سیتوکروم ۵ 8 سیتوکروم ۲۴۵۰ 


| 1-۳ 
De ee 


& 
— 
1 
۱ 


(3) ۵- سیانید کدام کمپلکس زنجیر تتفسی را مهار 
می‌کند؟ (علوع پابه ay‏ شهریور -٩(‏ کشوری و 
opel‏ شهریور ۴۰ -کشوری) 

7 ۱ 
رب ۳ 
ll‏ 
رد ۵ 


Kops -۶ ©‏ از ترکیبات زیر در زنجیره‌ی 
انتقال الکترون پتانسیل احیاء کنند گی بیش‌تسری 
دارد؟ (علوم‌پاب» رثران‌پزشلی - (abd‏ 

Cyt aa’ 7 

Cyt Cc ب‎ 

Cyt b ay 

NADH EW 


6 ۷- کدام‌یسک از ترکیسات زیر با وجود 


افزایش فعالیت زنجیره انتقال الکترون, از تولید 
ATP‏ در میتوکن دری جلوگیسری می‌کند؟ bP ple)‏ 
پزشلی ری -۹٩‏ هیان‌روره‌ی بکشوری) 

EY‏ روتنون 

EW‏ سيانید 

دی نیتروفنل 

8 مونوا کسید کربن 


| الا‎ 
Peto ۳ [e 


قشنگ به عظمت ایسن سیتوکروم پسی می‌بسری. بسه احترام حاکسم بسزرگه 
سیتی‌کومان» زانو بسزن! پسس جواب گزینه د ميشه, 

(SL!) مشل آموبربیشال‎ Loch th مهارکننده‌ی کمپلکس :هالونان و‎ BY 
Q مسدود کردن انتقال از ۳۶۹ به‎ 

مهارکننده‌ی کمپلکس ]]: مالونات که به صورت رقابتی کمپلکس LT‏ را مهار 
AS ys‏ 

مهارکننده‌ی کمپلکس TI‏ آنتی‌مایسین 0A‏ دی مرکاپرول. 

مهارکننده‌ی کمپلکس TV‏ مشل CO‏ سیانید مانند پتاسیم سیانید 9(KCN)‏ سموم 
کلاسیک مثل ۲۲28و یون آزید پس جواب گزینه د میشه. 

اين بخش رو خوب ab‏ بگیر که هر امتحان یه سوال دره 

cli ol AY‏ زنجیره‌ی تنفس هر یک می‌توانند مولکول بعد از خود را احیا 
کنند؛ پس قدرت احیا کنندگی که خود به معضی قدرت اکسید شوندگی 
(پتانسیل اکسیداسیون Ly‏ همان پتانسیل از دست دادن الکترون) است. به ترتیب 
در طول زنجیره کاهش می‌یابد. همچنین با توجه به اینکه هر مولک ول در 
زنجیره‌ی تنفس از مولکول قبلی خود الکترون پذیرفته است؛ پس تمایل به 
دریافت الکترون (پتانسیل احیا یا پتانسیل ردوکس) به ترتیب در طی زنجیره 
زیاد می‌گردد. الان NADH‏ اول زنجیره‌ی انتقال الکترونه» پپس خاصیت 
احیاکنندگی‌اش از همه بیش‌تره و جواب گزینه د ميشه. 

اخطار داده بودم که ممکنه اشتباه کنی. 

Ssh del (Uncoupler) دی‌نیتروفن ول و والینومایسین جداکنشده‌ی‎ AY 
هستند. این مواد مهارکننده‌ی زنجیره انتقال الکترون هستند که فسفریلاسیون را‎ 
از اکسیداسیون جدا می‌کنند و نفوذپذیری غشای داخلی میتوکندری را نسبت به‎ 
پروتون افزایش می‌دهد؛ به این ترتیب پتانسیل الکتروشیمیایی را کاهش دلده‎ 
کاهش مییابد. جداکننده‌ها‎ ATP ستتاز را میانبر زده و در نتیجه سنتز‎ ATP و‎ 
با کاهش گرادیان پروتون باعث افزایش شدید مصرف 02 توسط میتوکندری‎ 
می‌شوند و طی این فعالیت‌ها گرمای زیادی تولید ميشه . پروتئین ترموژنیین‎ 
و هورمون‌های تیروئی‌دی هم به صورت طبیصی در بدن همین نقش را ایا‎ 
می‌کنند. پس دیدی جواب گزینه ج میشد.‎ 


این انکاپرها Lyte‏ محبوب شدن. 


AY‏ کاهش ATP js‏ مرسوط به پروتلین‌های ترموژنین و هورمون‌های 


تیروئیدی بود که مثل نوعی UNCOUPLER‏ عمل میکردن پس جواب گزینه 


۸- افزایش فعالیت کدامیک از پروتئین‌های زیر سبب 
کاهش سنتز ATP‏ در مبتوکندری می‌شود؟ (علو‌پابه 
olf Loy‏ ۴۰۰|- میان‌رور هگشوری) 
UCP\ EW ۱‏ 
RED‏ سیتوکروم b‏ 50 سیتوکروم » اکسبداز 


ب میشه, 


AY‏ آنراکتلوزیید یک گلیکوزید طبیعی و در عین‌حال سمی هست که روی 
انتقال دهنده‌ی ناهمسو ATP- ADP‏ ار می‌گذاره 9 اون رو مبار Se‏ 


-٩‏ سم آتراکتیلوزاید (Atractyloside)‏ کدام بخش 
را مهار می‌کند؟ Cup ple)‏ پزشکی- (hd‏ 


[ فسفربلاسیون در زنجیره‌ی تنفسی 1 وب a)‏ ۴ ۰ ۲ 
7 پس جواب سوال ج میشه. امیدوارم رفتارش هم Lite‏ اسمش سنگین و 


3 اکسیداسیون در زنجیره‌ی تنفسی 
ناتل تعویض کننده‌ی ATP- ADP‏ در غشاء داخل ‏ باکلاس باشه! 
میتوکندری یکم دوره میچسپه: 


8 ستز پروتئین توسط ریبوزوم 


۰- کدام‌یک از کمپلکس‌های موجود در زنجیره‌ی Ey‏ خوب بایه سوال نرم شروع کنیم: هم داخل شکل درسنامه مشخصه 
تنفسی به عنوان پمپ پروتون عمل نمی‌کند؟ hp)‏ آزر ۱ ? ۲ .۰ 
لت ما ری یره و هم توی توضیحات بود که تنها کمپلکس ۲ هست که پمپ پروتون نیست. 
yc | ۱۱۳27 ۱ 7‏ ۷ ویژگی‌های دیگه این کمپلکس چی بود؟ توسط 02 احیا ميشد و بخشی 


۱- نقش کمپلکس شماره !| در زنجیره انتقال الکترون از چرخه کربس (به عنوان سوکسینات دهیدورژن از) هم حضور داشت و توسط 


کدام است؟ (علوپاه pols,‏ اسفند اشوک ]_مالونات مهار میشدجواب هم میشد گزینه ب. 
[ اکسیداسیون ۲۸۵۷۱۲ و احیای کوآنزیم Q‏ 
اکسیداسیون NADH‏ 

اکسیداسیون سیتو کروم © 

0 انتقال الکترون OS‏ احتمالش هست ازش استفاده بشه. 


حواست باشه اکسیداسیون Lol‏ رو با هم قاطی نکنی؛ اینجا نیومده ولی 


۲- در بیماری که دارای جهش در یکی از زیر واحدهای نقش کمپلکس ۲ چی بود؟ آفرین اکسیداسیون FADH2‏ و slo!‏ کونزيم 0 
پلکس ۴ زنجیره تتفسی است. انتقال الکترون به یعنی دقیقا گزینه الف. 

plas‏ یک از موارد زیر مختل می‌گردد؟ (رنران‌پزشکی 
شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
ایس نج RAY ‘ie‏ خوب این سوال هم پیچیدگی خاصی نداره؛ همونطور که توی درسنامه 
ET +NAD E&Y‏ سیتو کروم گفتم کمیلک؟ ]3 pay‏ 

nee‏ چهار آخرین کمپلکس بود که الکترون‌های خودش رو سیتوکروم 
۳- نقش کمپلکس ۱۷ در زنجیره انتقال الکترون کدام | ) میگرفت و به اکسیژن منتقل میکرد پس جواب گزینه ب میشه. 


است؟ (علوم‌پاب Ey‏ اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 


Q و احیای کوآنزيم‎ FASHY اکسیداسیون‎ ED 
انتقال الکترون به اکسیژن‎ Lge باز جوابش آسونه؛ نقش کمپلکس‎ ol BY NADH اکسیداسیون‎ KY 


اکسیداسیون سیتوکروم > و تشکیل آب بود پس جواب گزینه د می‌شد. 
الا انتقال الکترون به اکسیژن 


۱11 ans ee 
مج اب اب شب‎ 


۴- کدامیک از ترکیبات yp)‏ کمپلکس ۱۷ زنجیره انتقال 
الکترون (سیتوکروم اکسیداز) را مهار می‌کند؟ LU ple)‏ 
رنرانپزگکی ot‏ «1۴-میان‌روهگشوری) 

A مایسین‎ ol EW روتنون‎ EY 

Hay‏ مالونات 


۵- فردی دچار مسمومیت با یک ASF‏ آنکاپلر 
(که نفوذپذیری غشای داخلی میتوکندری به 
پرونون را افزایش می‌دهد) شده‌است. کدام یک 
از موارد زیر در سلول‌های این بیمار اتفاق افتاده 
است؟ ul ple)‏ پزشکی فررا۱۴۰۰-مبانرورهگشوری) 
A‏ افزایش فعالیت ATPase-FoF\‏ 

EE‏ افزایش مصرف اکسیژن 

7 کامش سطح ADP‏ 

EW‏ کاهش انتقال الکترون در میتوکندری 


۶- کدام‌یک از موارد زیر سبب ایجاد گرما به جای 

تولید ATP‏ می‌شود؟ (علومپابه oy‏ شهریور “IP oe‏ 
کشوری) 

BE‏ مهار کمپلکس IV‏ زنجیره انتقال الکترون 

EW‏ کاهش فعالیت پمپ‌های پروتون در غشای داخلی 

میتوکندری 

7 افزایش نفوذپذیری غشای داخلی میتوکندری 

نسبت به پروتون 

NADH +H + افزایش مقدار‎ 8 


۷-به یک ورزشکار برای بهبود وضعیت انرژی» 
مصرف یوبی کینون توصیه شده است. مصرف این 
ترکیب می‌تواند عملکرد کدام آنزیم زیر را بهبود 
بخشد؟ ube ple)‏ پزشلی اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

PD‏ سوکسینات دهیدروژناز 

EF‏ گلرتامات دهیدروزناز 

3 پیرووات کربوکسیلاژ 

ال بتا هیدروکسی بوتیرات دهیدروژناز 


۸- ترکیب ۷و ۴ دی نیتروفنل و گاز منوکسیدکربن 
به ترتیب چه تاثیری بر زنجیره انتقال الکنرون و روند 
تولید ATP‏ دارد؟ (علوم‌پایه Loy‏ اسفنر ۴۰۰ -آشوری) 
AE‏ مهار کمپلکس او ۱۷ 

| مهارترانس لوکاز و کمپلکس‎ KE 

افعال کردن FO-F1 ATPase‏ و کمپلکس I‏ 

لا جدا کردناکسبداسیون از فسفریلاسیون و کمپلکس ۱۷ 


۳7 
4 دبا | 


FI رو از‎ FO اولیگومایسین ماده مهار کننده کمپلکس ۵ بود که بخش‎ LOY 


[ این هم که دیگه کاملا مشخصه کمپلکس چهار توسط ازید مهار 


می‌شد پس جواب گزینه د میشه. 


ترکیبات آنکاپلر چیکارا میک ردن؟ اول jw ATP‏ رو دور میسزدن پس 
کاهش فعالیت داشت بعد تولید ATP‏ رو کم میکنن پس ADP‏ افزایش میابه 


بعد مقدار انتقال الکترون و مصرف اکسیژن رو زیاد میکرد پس گزینه ب درسته. 


A‏ ایجاد LS‏ جای ATP‏ کجا بود؟ آفرین آنکاپلرها و کار آنکاپرها چی 


بود؟ آفرین افزایش نفوذ پذیری غشای داخلی میتوکندری پس گزینه ج درسته. 


FY‏ خوب یه سوال جون‌دار داریم؛ سوکسینات‌دهیدروژناز یکی از آنزیم‌های 
چرخه کربس بود که گفته بودیم داخل کمپلکس دوم هم حضور داره و وظیفش 
انتقال الکترون به یوبی کینون یا همون کوآنزیم 0 بود پس جواب سوال 


گزینه الف میشه. 


AY‏ خوب این ترکیب جزو ترکیب‌های آنکاپلر بود که اکسیداسیون رو از 


فسفریلاسیون جدا میکرد پس جواب گزینه د میشه. 


Sop’ 0‏ از مواد زیر مهارکننده فعالیت ATPase‏ میتو sb AS‏ 
P‏ از مواد زیر مهار میتو EI‏ )~~ 

می‌باشسد؟ (علوم‌پایه دندان‌پزشکی اسفند ۱۴۰۰-کشسوری) 

27 روتنون kay‏ آمیتال 


A‏ اولیگومایسین ۳+ 8 سیانور 


جدا میکرد پس جواب سوال گزینه ج میشه. 


CY‏ وقت دورست! 


انواع ایزومر توضیحات | Jt‏ 


آلدوز: ۱.گلیسرآلدهید ۲.اریتروز ۴ربیوز ۳.گزیلوز ۴.گلوکز هپتوز 
کتوز: ۱.دی‌هیدروکسی‌استون ۲اریترولوز ۴ریبولوز ۴فروکتوز ۵هپتولوز 
فورانوز(ضلعی): ۱.فر کتوفورانوز ۲.گلوکوفورانوز 
پیرانوز[ ضلعی): ۱.فرو کتوپیرانوز ۲.گلو کوپیرانوز 


توت در گروه‌های عامل 


تفاوت در تعداد ضلع 


تفاوت در جهت قرارگرفتن OH‏ نسبت به آخرین کربن نا 
متقارن در ساختارهای خطی 
همان نومه هر مولکول las‏ یک ایزومرآنه ای داد 
ys‏ تفاوت در قرارگیری یک گروه عاملی پی‌مر OWS‏ ۲ گلوکز:مانوز/پیمر کربن ۴ گلوکز:گالاکتوز 
تفاوت در جهت قرارگرفتن OH‏ نسبت به آخرین کربن نا 


متقارن در ساختارهای حلقوی 


L: OH‏ چپ D: OH‏ راست 


آلفا: OH‏ پایین» بتا: OH‏ بالا 


انواع پیوند گلیکوزیدی شماره کربن‌های پیوندی Creed‏ 
گلوکز و فروکتوز (در ساکارز) 
گلوکز و گلوکز (در تره‌هالوز) 

5598 و گلوکز (gale)‏ 
گلوکز و گالاکتوز(در لاکتوز) 


گلوکز SS‏ در زنجیره: فا به ۲ 
اگلوکز ۶گلوکز در انشعاب: Fa) Wi‏ 
ین WIE‏ (در (Ig‏ اوکز S95‏ 


بین گلوکزها (در گلیکوژن نشاسته مالوز 


واحد تشکیل دهنده 
اسید هیلورونیک (-استیل کلوکز آمین ‏ اسید گلوکورونیک 
> سل دی مرآ 


" جدول کوفاکتورها و مهارکننده‌ها 


ot pl 
پیرووات دهیدروژناز‎ 


5 ,31,]32,]33], لییوئیک اسید, کلسیم 
د ۰ B2‏ 


IV‏ (آمیلوپکتینوز- آندرسون) 
۷ (مک آردل) 


اختلال در آنزیم گلوکوزیداز لیزوزومی 
شاخه شکن GAS‏ 
شاخه ساز 


کمیلکس زنجیره انتقال الکترون ویژکی ساختاری 


(nigel) Lac gil‏ با مسدود 


کردن انتقال الکترون از ۲68 به 0 


انتقال الکترون از NADH‏ به 1Q‏ 


۱۲۸۲1-0۵1 اکسیدوردکتاز) حاوی FMN,FAD‏ 


پمپ هیدروژن 


مالونات (مهار رقابتی) 


آنتی مایسین A‏ دی‌مرکاپرول 


CO, CN, KCN, H,S آزیده‎ 


انتقال الکترون از Q 4 FADH‏ 


IT‏ (سوکسینات-0) ردوکتاز) 


انتقال الکترون از ۵ به leyt-C‏ 
پمپ هیدروژن 


انتقال الکترون از cyt-C‏ به ,10 


(be 1 = (سیتکروم/)-0) اکسیدوردو کتاز‎ IIT 


(aa3 = (سیتکروم 6 اکسیداز‎ IV 


پمپ هیدروژن 


کلات Nin‏ 
پیماری زفیره ا یگلیلوژن تیپ (فون ژیرگه) Ld} UAB D‏ آنزیم گلوگوز 9- فسفاتاژ 
افزایش td‏ فون و jou,‏ ۵- فسفات ر رکبر )© افزایش اسیراوریک فون. هیپوگلایسمی وهایپرلپیرمی 
گرسئلی Bigg UE)‏ و پیوسنتز اسیرهای چرب همراه با فعال شرن آنژیم پیروا تکربولسیلاژ 
بیماری LD‏ آررل D‏ نقس در آنزی مگلوگوزیراز بیماری پمپه D‏ نقص در آنزیم گلوگز 8- فسفاتاز 


jl pit wld inl py) op aa‏ | سفات است. در Ct!‏ ببدارا نگاتارآلت به رلبل 
گااکنوز (al‏ شره by‏ می‌رهر 
کمپور الزیم UD COPD‏ آلمی فاویسم (NADPH paff‏ 
Gulla‏ ۱۷ ( التفال مسنفیم Gy Al‏ به آلسیژن, هار توسد KCN‏ 


سینوگروع 003 OD)‏ رارای پهلسیل اما YY‏ 
سیتوگروع ۵ Sota =D‏ زلبیره‌ی ahd‏ سلولی/پلسیل Stl‏ پالایی daly‏ 
۲- مپار ترس CO‏ 
۳- انتقال wy tl‏ ا زکمپکلس ۱۱۱ به IV‏ 
۴- سپائور و موئو آلسپرگربن (۳ مهار سیتوگروع آلسیراز (هاوی یون مس) 
CO -۵‏ با اتسال به هموگلوپین D‏ افتلال (ula sop}; yy‏ ۱۷ 
۶- وپور آنتی مایسین A‏ «ر میتوگنرری D‏ مها رکمپللس ۱۱1 


aus PU‏ تعرار سوالات رر آزمون‌های رو سال افیر 
این بخخش از سر فصل‌های آزمون علومپایه, فصل دور افتاده و تقریباً کم اهمیتی هست که با اطلاعات خودمون هم می‌تونیم 
بهش جواب بدیم اما محض احتیاط اینجا هم یه بار مهماش رو می‌خونیم OP‏ 
خوب غشای سلولی که مصرف حضورتون هست غشای دولایه فسفولیپیدی بود که سلول‌های ما رو پوشونده و نیازی به توضیح 


بیشتر نداره؛ بریم سر سوالاتش. 


(6 ۱- «ونفوره از طریق کدام مکانیسم باعث اقا | KY‏ کت یونوفورها ترکیبانی هستند که با قرار گرفتن در غشا باعث تسهیل 
بط ۳۶۹۱۱۹۳۵-9 ۳ ]اقا ترکیات دیگری مانشدبون‌های سدیم و کلسیم می‌شوند عمل تال 
2 تشکیل کانال 

و Lag)‏ غیر فسال است و به د شکل است" JN‏ متحرک (ضمن عبور خود 
انتشار تسهیل شده از Lagy Lite‏ را انتقال می‌دهند)» 

ED‏ اندوسیتو ۲. پروتئین‌هایی که کانال تشکیل می‌دهند پس جواب سوال الف است. 

[29) که فراون‌ترین Ld‏ غشا فسفولیپید است. البته خوب می‌دانید که غشا 
از ترکیبات مختلفی تشکیل شده است؛ لیپیدها پروتئین‌ها گلیکوپروتئین‌ها 
و گلیکولیپیدها و حنی کلسترول (سیالیت غشا توسط کلسترول آزاد و اسیدهای 
چرب غیراسباع تنظیم می‌شود و جواب سوال RI‏ می‌شود). اما در ساختار 
غشای ساولی, تری‌گلیسیرید وجود ندارد. 

2 بررسی فسفاتیدیل سرین برای آسیب سلولی ارزش تشخیصی دارد. 
بت | ۱ ۲۱ ]۱ ۱ فراوان‌ترین فسفولیپید موجود در نیم لایه‌ی خارجی غشای پلاسمایی فسفاتیدیل 
ee‏ تن |[ ان | کولین و در نیمه‌ی داخلی سفالین (فسفاتیدیل اتانول آمین) است. 


68 ۷- سیالیت غشای سلول ay‏ مقدار کدام‌یک از 
موارد زیر وابسته است؟ (بزگلی شهریور ٩۱‏ -کشوری) 
ال اسیدهای چرب غیراشباع و کلسترول آزاد 

8 پروتئین و کلسترول استریفیه 
8 پروتلین سطحی و تری گلیسیرید 
8 کلسترول آزاد و تری آسپل گلیسرول 


۲ گدام لسلرلیبید زبر لفط در مشای مبنوکندری 
پالسث مي‌شسود؟ (عاوعابه rd EHO)‏ 
- ههبازارور هگشوری) 
الق لسنانبدبل سرین 

3 لسنانبدبل OAS‏ 
Aa‏ لسدانیدبل انالول el‏ 
کارد برلیپین 


۴- همه گزینه‌های زیر در ارتباط با liptd raft‏ در 
غشا صحیح است به‌جز els) bf ple)‏ دی 
(- مبانروره یکشوری) 

2 اجزای آن در غشا به‌صورت میکرومبن جابجا 
می‌شوند. 

3 حاوی مفدار زیادی کلسترول و اسفنگولیپید است. 
ABT‏ حاری بیشترین مقدار فسفولیپیدهای غشا است. 

Jos 8‏ آن‌ها منم رکز کردن و تجمیع پرونئین‌ها در 
غشااست. 


۵- همه بروتئین‌های زیر در غشای گلبول 
قرمز از نوع محیطی Peripheral Ly‏ می‌باشند. 
Pe‏ (بزشلی آزر -٩۷‏ میان‌روره‌ی کشوری) 
EW Ankyrin 07‏ پرونئین Band‏ ۴,۱ 


8300۳ پروتئین‎ KEW Spectrin بروتئین‎ 


۶- کدام Land‏ در OY‏ داخلی غشای گلوبول‌های 
قرمز به مقدار بیشتری وجود دارد؟ Wp ple)‏ 
پزشلی اسفتر ۴۰ -کشوری) 

OS فسفاتیدیل‎ EM نسفاتیدیل سرین‎ PAY 
کلسترول 8 اسفنگومیلین‎ 3 


۷- در خصوص انتقال‌دهنده‌های گلوکز (GLUT)‏ 
تمام گزینه‌های ذیل صحیح است. بجز؛ Ub gle)‏ 
Ly‏ ~ قطبی) 

ce BAY‏ جهت حرکت گلوکز از خارج به داخل است. 
EO‏ نعالیتشان با انسولین افزايش می‌بابد. 


MY‏ برای انتقال وابسته به شیب الکتروشیمیایی 
۵ هستند. 

3 با توجه به Kim‏ کم‌نر از غاظت قند خون, سرعت 
انتقالشان caw Th‏ 


| 38 ۲۷ ۷۷ 6 ۳ 7 
۱۳.1 ۷۷ TIRES 


#7 بیشسترین مقدار پروتلیسن day‏ لبپسد در سای داخلی میئوکنسدری و tv AS‏ 


مفدار نسبت پروثثبسن بسه لبپیسد در سای میلیسن OL)‏ می‌شسود, 


LY‏ ۸۲ کاردیولببسن, فسفولیپیدی است که به صورت اختصاصی در غشاه 
داخلی میتوکندری وجود دارد پس جواب سوال گزینه د می‌شود ین مولکول در 
پیام رسانی‌های الا کننده ابوپشوز هم مولر است, 


0 این سوال خیلی پر نکته هست و گزینه‌هاش رو dy‏ عنوان نکته حفظ 
کن؛ لییید رفت یه هنوعی ساختار داخل غشاست که عملش متمرکز کردن 


پروتئین‌های غشاست پس درصد بالایی پروتئین داره پس گزینه ج غلط ميشه. 


اسکلت سلولی RBC‏ اصلی‌ترین پروتئین تشکیل دهنده‌ی اسکلت غشای 
گلبول قرسزء اسپکترین است که انتههای آن به اکتین و از طرف دیگر هم به 
آنکرین متصل است و خود انکرین هم به پروتئین باند ۲ JBL)‏ آنتی‌پورت یا 
متقابل کلر و بی‌کربنات) وصل است. 

2 گلیکوفورین A‏ گلیکوپروتئین اصلی غشای RBC‏ است که به صورت 
Saul‏ رال در غشا she‏ می‌گیرد. 

که در اندوسیتوز با واسطه‌ی گیرنده» پروتئین کلاترین حفره‌های Lou!‏ شده در 
go, Lake‏ ۳ ۲ 


در ge‏ این پروتئین‌ها تنها گزینه د به صورت پریفرال نیست. 


AY‏ فسفولیپید فسفاتیدیل سرین در لایه داخلی Lite‏ بیشتر يافت می‌شود 
و وقتی که به OY‏ خارجی می‌رود به عنوان سیگنال عمل کرده و آپوپتوز از 


مسیر خارجی را فعال می‌کند. پس جواب سوال گزینه الف ميشه. 


LS‏ دیگه ۲ [01.1هارو بررسی بکنیم: 

آلانان‌ها گلوکز رو با مکانیسم انتشار تسهیل شده انتقال میدن و انتفال گلوکز 
از Lig‏ به شیب الکتروشیمیایی $NA‏ وابسته نیست و جواب ALS‏ ج می‌شود. 
فعالیت این ناقل‌ها با اثر انسولین زیاد می‌شه و به خاطر اینکه Km‏ کم‌تری 


نسبت به غلظت قند خون دارن. سرعت اننقالشون بالاست. 


انتفال گاوکز از Ly Late‏ می‌توانسد بسه واسعله‌ی Lam Jus‏ باشد GLUT2 Js)‏ 
که در کبسد و در جزاسر لانگرهانس و GLUTY‏ که در عضسلات و بافست چربی 
موجود است) و با به واسطه‌ی هم‌نتقالی (که یک انتقال فسال ثانویه محسوب 
می‌شود) با سدیم (مشل التقال در روده‌ها به واسعله‌ی {LBSGLT‏ 

کی در دیابت شیرین نوع GLUT‏ .11 دچاراختلال می‌شود. 

کم کلوکزبه وسیله نقل GLUTS‏ ورد سلول‌های مفزی می‌شود. 


اين فصل رو چون ساده است سریع میخونیم و رد میشیم 7 
aul‏ فراوان‌ترین ماده‌ی موجود در سیستم‌های بیولوژیک است و خودتان بهتر می‌دانید که یک مولک ول قطبی بوده و تمایل اجزای 


سازنده‌ی آن یعنی اکسیژن و هیدروژن به الکترون متفاوت است. ۷۵ درصد از وزن بدن ما را آب تشسکیل داده است که ۲/۳ آن در درون 
سلول‌ها به عنوان 10 یا مایع درون‌سلولی و ۱/۳ of‏ در Lele‏ خارج‌سلولی یا ECF‏ موجود است. یون‌های بی کربنات» سدیم و کلر در 
بیرون سلول و یون‌های فسفات و پتاسیم در داخل سلول بیشترند و این وضعیت توسط سیستم انتقال فعال اولیه حفظ می‌شود. 

بر اساس نظریه‌ی اسید و باز لوری و برونستد اسیدها دهنده‌ی پروتون و بازها گیرنده‌ی آن هستند؛ بر این اساس آب به عنوان 
یک آمفوتر شناخته می‌شود (ترکیباتی که هم به عنوان باز و هم به عنوان اسید عمل می‌کنند را آمفوتر می‌خوانند) 

به محلول‌هایی که از یک اسید ضعیف و نمک آن تشکیل شده‌اند و می‌توانند در مقابل تغییرات PH‏ مقاوست کنند محلول‌های 
بافری یا تامپونی می‌گویند. 

کت بافر یک اسید ضعیف در 011-16 بیش‌ترین قدرت بافری خود را نشان می‌دهد. 

سیستم بافری بی‌کرینات مهم‌ترین بافر پلاسماست و باید حفظ کنی که ای براسر با FIV‏ درد این بافر فاصلهی 
قابل توجهی با pH‏ طبیعی بدن دارد اما چون اجزای بافری آن توسط سیستم‌های مختلف تنفسی و کلیوی و متابولیک تنظیم 
می‌شوند؛ مهم‌ترین PH‏ تنظیمی جریان خون و در کل مهم‌ترین بافر خارج سلولی نام گرفته است. 

خودت در جریانی آلکالوز - افزایش LB‏ و اسیدوز < افزایش اسید. در شرایط مختلفه PH‏ خون باید ثابت بماند. چون تغییرات اندک 
آن تاثیرات منفی بسیاری بر بدن دارد. بنابراین سیستم‌های بافری طراحی شدهاند که آن را در محدوده‌ی نرمال کنترل کنند. 

حالا برسیم به تعاریف اسیدوز و الکالوز: 

معادله‌ی بافر بی‌کربنات به این شکل است: HCO3-/H2CO3) pH=pKatlog)‏ و از آنجایی که در مویرگ‌های ریوی 1120و 
2 به کمک pap‏ انهی دراز کربنیک به 112003 تبدیل می‌شونده می‌توان به جای 1126003 در معلدله‌ی بافری LenS cat‏ 


| 


بیس 8*۳ 


(HCO3-/CO2)‏ ۱۱-۱۵+۱0۵و اگر غلظطت 02) در خون تفیسر کند؛ PHT‏ خون به نسع آن تفییر می‌کند. پس تا اینجا مشخص 
شد که غلظت COZ‏ هم در cpl‏ رابطه موثر است Js‏ اگر به معادله Ly‏ نگاه کنید متوجه می‌شوید که اگر قرار باشد DH‏ 
ما افزایش یابد ates‏ آلکالوز اتفای بيافشد دو راه وجود دارد اولین راهافزایش صورت کسر یعنی غلفلت بی کربنات است و دومین 
راه کاهش مخرج کسر یعنی COD‏ در سورد اسیدوز پشی کاهش PH‏ نیز عکس این موضوع صدق می‌کند. این دوتا ماده به 
نحوی میتوان گفت که منشایی جدا دارند؛ بی کربنات حاصل از متابولیسم است و به همین دلیل تغییرانی که در غلخلت آن اتفای 
میافتد متابولیک نامیده می‌شود؛ با این تفاسیر کاهش غلظطت بیکربنات معادل اسیدوز متابولیک و افزایش آن الکالوز متابوییک 
خوانده می‌شود. و از طرف دیگر تغییرات 002 را که غلظتش وابسته به اعمال تنفسی ما هست را تغییرات تنفسی می‌نامند؛ 
یعنی افزایش آن را اسیدوز تنفسی و کاهش آن را آلکالوز تنفسی می‌نامند. 

حالا می‌رسیم به مبحث جبران؛ در اختلالات بدن این دو سیستم تنفسی و متابولیک در ay‏ تعادل رسیدن فضای داخلی بدن به 
هم دیگر کمک می‌کنند یعنی اگر تغییری در مثلا غلظت بیکربنات ایجاد شد سیستم تنفسی نیز با تغییر خود سعی می‌کند 
تغییر را خنشی کند Mite‏ تنفس را زیاد کند تاغلظت 002 کاهش ach‏ و اثر کاهش غلظت بیکربنات خنشی شود 

در جبران‌هایی که به وسیله سیستم متابولیک انجام می‌شود کلیه‌ها در تنظیم PH‏ با تنظیم ترشح و بازجذب بی‌کربنات کمک 
می‌کنند و به این ترتیب می‌توانند صورت کسر در معادله را padi‏ دهند. تنظیمی که کلیه انجام می‌دهد بلند مدت‌تر و البته 
کاراتر و دقیق‌تر است؛ پس اگر اسیدوز یا آلکالوزی جبران شده بود و Lis‏ به PH‏ نرسال رسیده یعنی کلیوی بوده و بیشتر اثر 
تنظیم کلیوی بر غلظت بی‌کربنات انجام می‌شود. 


3 یز شدن ناگهانی سلول‌ها باع‌هایبرکالمی می‌شود پس جواب گزینه 


ج می‌شود 


© ۱- سیستم انتقالی که باعث حفظ گرادیان غلظتی 
سدیم و پتانسیم در دو سمت غشاء می‌شود plas‏ 
است؟ ef ple)‏ ی شهریر ۴۰ -کشوری) 

سیمپورت 

2 انتشار تسهیل شده 
3 انتقال فعال اولیه 
8 انتقال فعال ثانوبه 


کت ترکیسات هیدروف وب ترکیباتنی هستند که حلالیت خوبی در آب ندارند و 
OLS‏ هیدروفیل Ss‏ هستند که تمایل به Jo‏ شدن در آب را دارند. 
La)‏ در آب حلالیت خوبی ندارند؛ به همین دلیل چاقی میزان درصد آب 


بدن را کاهش می‌دهد. دی‌هیدروژن فسفات (H2PO4-)‏ هم اسیدی ضعیف و 


AY‏ گفتیم ترکیسی که هم بتواند پروتون (Ht)‏ را دریافت و هم بتواند آن را | EQ‏ ۲- فیک اسید ضیف در کدام!بیش‌ترین‌قدرت 
آزاد کند آمفوتر است مثل H2PO4~‏ بافریازخودنشان‌می‌دهد؟ (علواهرراپزگلی-قطبی و 
«نران ی ری مله*۹ مرو هکشوری) 

a | ۰‏ در ام فیزیولوژیک 

بولیزه شده و توانایی برگاست واکنش پولیزه شدن آن آب کم است. اصولا 3 در pH‏ برابر 0۷2 


HCL‏ که اسپدی قوی است, به این معضی که در آب به صورت تقریباً گامیل 


pHs‏ ی که اسید کاملً بنیزه باشد. 


موادی که بازهای ضعیفی هستند اسید مزدوج Lag]‏ قدرت بالاتری دارد و 
EN‏ در !که اسید بصورت iy pak‏ باشد. 


بالعکس موادی که بازهای قوی‌ای هستنده اسید مزدوج آن‌ها قدرت کم‌تری 


دارد. (باز مزدوج مشل: SO2-¥‏ برای {¥-HSO‏ | بش | ۱ | ۲[ | 
Lote Pe Te‏ 


بافرها هم ثر گیبائی بودند که از اسید و نمک آن تشکیل شده و در برابر تغییر غلفلث 
مقاومث می‌کنند, ابن مواد در بیششرین مفاومت را انجام می‌دهند. ابن سوال عینا در آزمون 
دندان‌پزشکی شهریور AV‏ فطبی آومده و بمدش هم دندون‌پزشکی دی NN‏ بود. هی میگم 
سوالای علوم‌پایه‌های قبلی رو بزن؛ گوش نکن » 


pH=pK +log 4; 7‏ معادله‌ی محاسبه PH‏ به صورت عمومی به این صورت 
pH= -108 [H +] cul‏ این معادله به این معضی است که با افزایش pH‏ 
اسیدیته کاهش وبا کاهش gl‏ اسیدیته افزایش می‌یابد. اسیدیته با قدرت بازی 
(POH)‏ نسبت عکس دارد. اما در مورد اسیدهای ضعیف معادله‌ای داریم به نام 
(ce Jalen‏ هندرسون - هاسلباخ که اگر ۲1۸ اسید ضعیف ماو ۸ نمک حاصل از 
آن باشد داریم: 


a‏ عبارت Sp‏ در موردبیکربنات: 


pH = pK, +log ma 
2 


۷/۴ نرمال بدن بین بازه‌ی ۷/۳۵ تا ۷/۴۵ است که به طور میانگین آن را‎ pH 
می‌گیرن د.‎ bi در‎ 

کم بافر بی‌کربنات بافر مهمی در خون است که اجزای Jp 2S‏ کننده‌ی آن 
توسط ارگان‌های حیاتی بدن برای تنظیم PH‏ کنترل می‌شوند. این بافر دارای 
024-۱ است. حالا جواب این سال: 


لاکتاتاسیدلاکتیک 
pH = pK, + log‏ 


100 
pH = 3.86 + log = a 3.86 + 2 = 5.86‏ 
پس جواب گزینه د ميشه. 


pH = pK, +log [co] 
7.1=6.1+ log 


8 
«10 < سچ‎ -« CO= 8 


| پس جواب گزینه الف ميشه. 


۴- در سلول عضل در حال فعالیت شدید, نسبت 
باز کوتژوگ1 لاکتات به اسبد لاکتیک ۱۰۰ به ۱ 
می‌باشد. در این شرابط PH‏ چه مقدار است؟(۷2م 
= ۳۸۶ (علوپایه Gi,‏ و رنران‌پزشلی شهریور 
٩‏ -کشوری) 

۰۱۳ 7 

۱/۷۶ 

۴/۸۶ 

۵/۸۶ 7 


۴- در سیستم بافری بی‌کربنات (واکنش زیر) 60۲ 
-H+ + HCOY HYCOY ۷۵۲+‏ ۶,۱2۷ است. اگر 
pH‏ خون برابر با ۷.۱ و غلظت بی‌کربنات (HCOY)‏ 
AL pI»‏ میلی مولار باشد. غلظت 60۲ در خون چندر 


است؟ by)‏ آزر ٩۸‏ هیان‌روره یگشوری) 


ED‏ ۰/۸ میلی مولار 
7 ۸ میلی مولار 
8 ۱ میلی مولار 
A. 8‏ میلی مولار 


1*۱ ۲ | سوت‎ 
ie eae 


pK! -۵ )6(‏ میسزان phd‏ کسدام سیسنم نامپون 
بسدن ملاسب اسسث؟ (فاوابه رثران‌پزشآی و 
“yl,‏ فطبی) 

Ey‏ لسناث 
WS EE‏ 
8 استخوان 


ال پرونئین 


() ۶- کدام‌یسک از سیستم‌های بافری Hd‏ 
نفش موثرتسری در تنظیم PH‏ خون دارد؟ (علوپایه 
«نران‌پزشکی - قطبی) 

A‏ فسفات 
لت پروتئین‌ها 
53 بی‌کربنات 
EF‏ سولنات 


@ ۷- در افزایش سرعت دم و بازدم (هیپرونتیلاسیون) 
ناشی از اضطراب. کدام گزینه زیر ST‏ 
می‌فند؟ stial fb pols gle)‏ -کشوری) 


2277 کاهش pH‏ کاهش pCOY‏ 
کاهش pH‏ افرایش 26۵۲ 
A‏ افزایش pH‏ کاهش ۵00۲ 
8 افزایش pH‏ افزایش pCOY‏ 


| ه | م۷‎ Tm 
۱] 1: مج[ سس‎ 


[[ همانطور که در درسنامه گفتیم در رای مختلف» pH‏ خسون بایسد 
Cyl‏ بماند, چون تفیسرات انسدک آن padi‏ منفی بسیاری بر بسدن دارد. 
بنابرایین سیستم‌های بافضری طراحسی شده‌اند که آن را در محدوده‌ی ترمسال 
کتترل کنشد. 

فسفات غیر ارگانیک با pha‏ معادل ۶/۸ بیش‌ترین ظرفیت بافری رو در حوالی 
PH‏ طیعی بدن (حدود (VIF‏ درهولی یادسون باشه که بافر فسفات» صرفاًداخل 
سلولی هست و در 10 بیش‌تر دیده می‌شه؛ همچنین به واسطه‌ی غلظت 
کمی که در ECF‏ در اهمیست اون در ECF‏ کمتر از بیکرینات هست و جواب 
گزینه الف Antes‏ 


همان ور که در درسنامه هم گفتیم بیکربنات مهمترین بافر خارج سلولی 
و فسفات مهمترین بافر داخل سلولی بدن به شمار می‌رود. پس جواب سوال 
گزينه ج می‌شود. در مورد بافرهای Sd‏ بدون که: 

۱- پروتلین‌ها نقش مهمی در بافر کردن درون سلول دارند. 

۲- هموگلوبین نقش مهمی در تنظیم PH‏ دارد و به عنوان یک بافر شناخته 
می‌شود؛ قدرت تامپونی هموگلویین به دلیل شاخه‌ی جانبی ایمیدازول در 
آمینواسیدهای هیستیدین موجود در آن است و این آمینواسید نزدیکترین 218 به 


pH‏ طبیعی بدن را داراست. 


اگر aay‏ نتواند 002 را به خوبی دفع کند؛ مقدار آن در خون افزایش 
يافته و سبب کاهش PH‏ می‌شود (اصلا اینطوری فکر کن که COZ‏ برابره با 
اسیدیته!) به این اتفاق می‌گویند اسیدوز تنفسی. برای مشال در آمفیزم ریوی 
و در هیپوونتیلاسیون ریوی (کم شدن تهویه‌ی ریوی) 002 افزایش يافته که 
برابر با کاهش YL PH‏ رفتن اسیدیته‌ی خون و به اصطلاح اسیدوز تنفسی 
است. حال اگر ریه به هر دلیل CO2‏ را بیش از حد دفع کند (هیپرونتیلاسیون)؛ 
pH‏ خون YL‏ رفته و فرد به آلکالوز تتفسی دچار می‌شود. در صورت جبران 
آلکالوز تنفسی» سطح بی‌کربنات خون کاهش می‌یابد. (پس جواب گزینه ج 


می‌شود) 


OYJ‏ نک نک گزین‌هارو بررسی کنیم؛ 

تنفس سریع باغث دفسع بیشتر COD‏ می‌شود پس منجر به آلکالوز تنفسی 
می‌شسوذ و جسواب گزیشه السف هسسثه 

تجع مایع در day‏ منجر به اشکال در دفع CO2‏ می‌شود و تجمع آن اسیدوز 
تنفسی را به دنبال دارد. 

افزاییش سطح اجسام کتونی در خون به این علت که خاصیت اسیدی 
دارند موجب جذب بی کربنات خون شده و غلظت آن را کاهش داده و 
موجب اسیدوز متابولییک می‌شود که به عنوان کتواسیدوز در بیماران دیابتی 
شناخته می‌شود. 

اسهال شدید از آنجایی که حاوی مقدار زیادی بی کربنات است. دفع آن را 


افزاییش داده و موجب اسیدوز متابولیک می‌شود. 


cit [‏ که اگر افزایش یا کاهش اسیدیته‌ی خون به واسطه‌ی تفییرات 
ریوی نباشده آلکالوز یا اسیدوز متابولیک خوانده می‌شود؛ مث اتفاقی که توی 
کتواسیدوز: هپاتیت نوع آ و بیماری فون‌ژیرکه رخ میده. 

کاهش دفع بیکربنات موجب تجمع بیکربنات در خون شده و باعث ایجاد آلکالوز 
متابولیک می‌شود بنابراین گزینه ب نادرست است. 

که با افزایش غلظت کتون بادی‌ها در افراد با دیابت درمان نشده, به دنبال تجمع 


اسیدهای آلی در بدن (از جمله کتواسیدها)» اسیدوز متابولیک ایجاد می‌شود. 


۷.۴۳۵۱۲ ۷۲۵ طبیعی بدن بین بین‎ PH عدد یاد بگیریم:‎ pS خوب‎ GY 
برسد کشنده است.‎ ۷۸ CYL LFA هست و اگر زیر‎ 

غلظت بیکربنات خون بین ۲۲ تا ۲۶ میلی اکیوالان بر لیتر است و اگر بیشتر و 
کمتر از این بازه به ترتیب الکالوز و اسیدوز متابولیک را نشان می‌دهد. 

فشار سهمی 002 در خون بین ۳۵ تا ۴۵ مبلیمتر جیوه است و کمتر یا بیشتر 
از آن به ترتیب آلکالوز و اسیدوز تتفسی نامیده می‌شود. 

بااین تفاسیر این Lon‏ اسیدوز متابولیکی دارد و جواب گزینه ب می‌شود ولی 
از همان صورت سوال هم میشد جواب داد چون افراد مبتلا به دیابت اسیدوز 


ماولیکی از نوع کتواسیدوز داد 


Salas -۸ )(‏ از شسرابط ژبسر می‌تواشسد بسه 
آلکالسوز منجسر شود؟ lh Lf Ly Uefa)‏ 
سارارورهلشوری) 

60۲ سریع و کاهش‎ nics ED 

poked نجمع مابع در ربه به دلیل‎ ED 
افزایش سطح اجسام کتونی‎ ET 

8 اسپال شدید 


4- همه گزینه‌های زیر در سورد علت اسیدوز 
بولک صحیسح هستند, i UP le) pet‏ 
دک (- مباندوره یکشوری) 

A‏ تولید بیش از حد اسیدلاکتیک 

EF‏ کاهش دفع بی‌کربنات 

افزایش اسیدهای آلی در اثرهایپووکسی 

58 افزایش اجسام کتونی 


۱۰- در یک بیماری دیابتی کنترل نشده, نتیجه بررسی 
گازهای تنفسی arterial blood gas)‏ به شرح زیر 
است. (علوهپبه lbp‏ شهریور ۴۰۰ -کشوری) 
pH‏ = ۷,۲ 
۷۲ ۳۲۸۰ 
-HCOY‏ = ۱۸ 
چه نوع اختلال اسید و باز در پیمار وجود دارد؟ 
A‏ اسیدوز تنفسی BT‏ اسیدوز متابولیکی 
7 آلکالوز تتفسی jy THE‏ متابرلیکی 


۱۵۳۳ oe 


AY‏ در کلبه تنظیم اسبدیته به روش‌های گوناگونی رخ میده که یکی از مام‌ثرین 
روش‌های آن استفاده از گلوئامیناز برای تولیدآمونپاک از آمپنواسید گلوئامات است که 


خاصیت بازی دارد و دفع آن باعث افزایش غلفلت هیدروژن و کاهش DEL‏ می‌شود. 


۱۱ در مسورد جپسران اسپدوز در dS‏ کدام 
Liss‏ صحبسح می‌باشد؟ (علوم4 OL by‏ 
۰- مباناروره کشوری) 


الزایش فعالیث گلرتامناز 
از آنجایی که pKa‏ طبیسی بیکربنات ۶.۱ است پس در شرایط cad ats my | ARE Shay‏ گلرناناز 
۴ بودن DH‏ نرمال بدن,؛ بایید نسبت مک به اسید ۲۰ باشد. A‏ کاهش فعالبث آسپاراپناز 
کم فرمول محاسبه آنیون گپ Gap): Onion Gap=[NA+}{CL-+HCO3-)‏ مونی۸] .| cated ISMN‏ آسپارایا 


کم استراغ محتویات معده (استفراغ نه چندان شدید) سبب آلکالوز متابولیک» و 
استفراغ محتویات روده (استفراغ شدید) سبب اسیدوز متابولیک می‌شود. 

کم بیشترین PH‏ را شیره‌ی پانکراس و کم‌ترین آن را شیره‌ی معده دارد و می‌بینید 
که این دو باید اثرات همدیگر را تعدیل کنند. 


Wy ol 


روره city‏ آب و PH‏ و غشاها 


H=pKa+l = 
ph=pka 95 ری‎ 


سیستم بافری ب یکربثات مهم‌ترین بافر فارج سلولی نا ۴ گرفته است. بافر فسفات Bly Guo‏ سلولی 
است, بروتئین‌ها نقش CAP‏ در باف or‏ درون سلول slyly‏ هموگلوپین پروتئینی اس تکه نتش AP‏ 
pH pet)»‏ دارر و به عنوان LG‏ بافر GUL‏ می‌شور. 
فشفولیپیر oily] SE‏ لیپیرهای خشاء آگلیلو لیپیرها وکلسترول نیز «ر سافتار غشاء شرگت رارنر) OP‏ 
(- اسفتلومپلین ( هاوی پیشترین مقرار فسفولیپیر ۷- سفالین DD‏ عمره‌ترین لیپیر در لایه رافلی غشاء / 
فسفاتیری لکولین D‏ پیشترین مقرار «ر نیمه‌ی فارجی غشاء 
۳- ورورگلوگوز به روره 2۵ بسورت انتقال فعال نویه (هم انتقالی با سریع) 

۴- انتقا لگلوگوز به رافل سلول‌های عشلائی D‏ تمت تأثیر انسولین با ترانسپورتر GLUTS‏ 

۵ -کلسترول در تعریل سیالیت غشاء نقش دارد 
۶ الترین © اصلی‌ترین پروتئین غشای RBC‏ است 


۷ -گیلوفورین (ysis 9 A‏ به سورت JI Ei)‏ در شا RBC‏ وپور زار 


] . ee ۱۱ | شش‎ 
Sees 


wh‏ برگرار 
پلش ify)‏ 
ا- ری هیرروژن فسفات (۲ هم اسیر شعیف و هم jh‏ شعیف (۳ پار) ۷- معار‌ی هندرسون‌هاسلباخ ۲۵ | 
۳۱۱۰0۵ 
۲- شیره‌ی D cul Ly‏ پیش‌ترین ۳۱۱ «ر oy‏ مابعات oy‏ 
۴- پپلربنات مهمترین بافر 28 سلولی (مهمترین بافر رافل سلولی DD‏ بافر فسفات) 
۵- سیستم بافری در PH ei‏ فون 
۶ در هنامهایپوونتلاسیونآکاهش تهویهریهمثل تعفیزع) ED‏ اسیروز تنفسی اهایپوونتیلاسیون (افزایش غلظت 002) 
۷- ریابت نوع | © ایبار اسیروز متابویک 


۸- با فریک Awl‏ عیفر ph‏ برابر Pk‏ بیشترین قررت بافری را از فور (ltd‏ می‌رهر 


Cus PU‏ تعرار Vow‏ در آزمون‌های رو سال افبر 


اسیرهای آمینه؛ سافتار و lo Sig‏ 


آمینواسیدها ترکیباتی هستند که حداقل یک عامل کربوکسیل (-COOH)‏ و یک عامل آمین (NH2-)‏ دارند. 

دسته بندی آمینواسیدها: 

اسیدی O‏ آسپارتیک اسید. گلوتامیک اسید (اسید دارن دیگه) 

آمیدی O‏ آسپارژین, گلوتامین 

(قلیایی) آمینی © ليزین (۲ گروه آمینی دارد)» آرژنین (ریشه‌ی جانبی بازی دارند4 هیستیدین 

گوگردی ۳ سیستئین؛ متیونین 

الکلی ۳ سرین, ترئونین» تیروزین (آمینواسیدهای الکلی در زنجیر جانبی خود گروه هیدروکسیل دارند) 

حلقه‌ای ۳ تیروزین؛ فنیلآلانین, تریپتوفان» هیستیدین؛ پرولین. 

شاخه‌دار 0 والین» لوسین, ایزولوسین» آلانین 

آروماتیک (حلقه‌ی بنزنی دارد) © فنیلآلانین, تیروزین, تریپتوفان. تمام آمینواسیدهای آروماتیک دارای جذب نوری در محدوده فرابنفش 
هستند. تیروزین و تریپتوفان جذب نوری بیشتری نسبت به فنیل‌آلانین دارند. تریپتوفان بیش‌ترین جذب پرتو فرابنفش را دارد. 

کم اسیدهای آمینه هیستیدین» فنیل آلانین و تیروزین دارای گروه فنولی هستند. 

خطی ۳ گلایسین, OEY‏ 

آمینواسیدهای فوق همگی از نوع Lot‏ آمینواسید هستند. 1-0 آمینواسیدها تنها آمینواسیدهای تشکیل دهنده‌ی پروتئین‌های انسانی هستند 
و وجود انواع دیگر آمینواسیدها در پروتئین‌های انسانی اثبات نشده است. هر چند اخیر i‏ سلنوسیستئین dy‏ عنوان ۱ آمين 0-] آمینواسید. 
شناخته شده است که عنصر ژنتیکی‌ای بسیار پیچیده‌تر از یک کدون پای‌ی سه حرفی دارد ولی بر خلاف آمینواسیدهای غیر معمول, 


حاصل تغییرات پس ترجمه‌ای نیست و همانند سایر 1-0 آمینواسیدها "در حین فرایند ترجمه وارد زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی می‌شود. 


| 


Copy‏ یم 


آمینواسیدهای oy pad‏ آمینواسیدهایی هستند که بدن فادر به سنتز آن‌ها نیست و باید از طریق aj‏ غذایی کسب شوند ولی 


آمینواسیدهای pat‏ ضروری در بدن سنتز شده و لزوسی بر وجود آن‌ها در رژييم غذایی نیست, 


آمینواسیدهای ضروری؛ هیستیدین, آرژینین, لیزسن, لوسین, ایزولوسین؛ متیونین, ترئوئین, تریپتوفان, فنیلآلانین؛ ولین. رمز: HAL:‏ 


۷ ایا JLAM TV TPP‏ به قول دکتر پاسالار: یلام تی‌وی تولیدی پرویسن پاسالارا 


© ۱- کدام اسید آمینه معصولاً در قسمت داخلی 
یک پروتثین کروی CHIL‏ می‌شود؟ Ub Pole)‏ 
Ly‏ - قطبی) 

ED‏ آسپارژین 

EE‏ ایزولوسین 
3 سرین 
0 گلونامین 


(3) ۲- در سورد گلایسین تمام عبارات زر 
صحیح است, بجز؛(پزشلی ارربهشت -٩۷‏ 
مبا‌روره‌ی (spt‏ 

در ساخت ترکیب lS‏ شرکت 
دارد. 

3 در ببوسنتز Heme‏ و در نتیجه خون‌سازی 
نقش دارد. 

| ¢ آلنا آمینو اسید غیر ضروری است که فاقد 
گویسن امتقارن است. 

2 اسیدآمینه (Terminal-N)‏ در ترکیب گلوتاتیون 


است. 


© ۲- کدام گزینه در مورد کراتینین صحیح 
age)‏ رنران‌بزشلی شهریر ۱۳۰ -آشوری) 
ال سطح سرمی آن به فعالیت عضلانی بستگی دارد. 
EW‏ دفع oT‏ در بیماران کلیوی افزایش می‌یابد. 

۴ سطح سرمی OT‏ وابسته به توده عضلائی است. 


3 به دنبال دهیدراتاسیون به کرآتین تبدیل می‌شود. 


Be ce 7 


پاسخ 


هر آمینواسیدی به غیر از موارد باه غیر ضروری است. 


2 اورنیتین یک آمینواسید pub‏ پروتئوژنیک است که در چرخه اوره نقش اساسی ob‏ اورنیتین مستقیما در ساختار پروتئین‌ها و 


آنزیم‌ها نقش ندارد و در بدن انسان فاقد کدون است. 


EY‏ آمینواسیدهای غیرقطبی: 
ایزولوسین, لوسین, آلایسن, متیونیسن» تریپتوفان؛ cay‏ پرولییسن» سیستئین» 
فنیل‌آلاتین و تیروزین. ۰۰ رمز: ILAM TV PSP‏ 

آمینواسیدهای غیرقطبی پولاریته ندارند (ریشه‌ی جانبی غیر قطبی دارند) و به 
سادگی از غشا عبور می‌کنند. بقیه‌ی آمینواسیدها قطبی هستند و به خوبی در 
چربی Lite‏ حل نمی‌شوند. اسیدآمینه‌ای که در قسمت داخلی پروتئین کروی 
یافت می‌شود باید یک اسیدامینه غیرقطبی و آبگریز باشد که ایزولوسین هم 
جزو اسیدهای آمینه غیرقطبی و آبگریز است پس جواب گزینه ب هست. 

کت بعضی از آمینواسیدها و ترکیبات مهم رو Cl‏ با هم می‌خونیم OP‏ 

EY‏ گلیسین ساد‌ترین آمینواسید موجود در بدن است که فاقد کرسن 
نامتقارن است و از خود خواص نوری نشان نمی‌دهد (فاقد ایزومر فضایی است). 
فراوان‌ترین آمینواسید کلاژن, گلایسین است. گلایسین به صورت کونژوگه با 
موادی که قرار است از بدن دفع شوند (مثل اسیدهای صفراوی» زنوبیوتیک‌ها 
و...) می‌تواند وجود داشته باشد. گلایسین در بیوسنتز هم (HEME)‏ نقش دارد 
پس فقط گزینه د نادرست است. 

کم آسپارتیک اسید و گلوتامین در سنتز نوکلئوتیدهای پورینی و پیریمیدینی و 
گلایسین در سنتز نوکلئوتیدهای پورینی نقش دارند. 

کراتین یک محصول دفمی حاصل از دهیدراتاسیون غیرآنزیمی و غیرقابل 
برگشت در عضلات و از دست دادن فسفات از کراتین فسفات است. فسفوکراتین 
یا کراتین فسفات فرم پرانرژی و فسفریله کراتین است» فسفاژن موجود در 
عضلات مهره‌داران است و انرژی مورد نیاز عضلات را تأمین می‌کند.کراتیین 
یک آفا- هلیکس است و از متیلاسیون گوانیدواستات در کبد حاصل می‌شود. 


گوانیدواستات از آرژنین و گلایسین ساخته شده است و متیونین نیز در کاتالیز PS‏ 


واکنش تبدیل گوانیدواستات به کرائین نقش دارد. ease‏ لازم برای متیلاسیون 
گوانیدواستات توس SAM‏ (5-آدنوزیسل متیونیسن) تأمین می‌شود. کراین با از 
دست دادن آب (دهیدراناسیون) به کراتینین که صاده دفسی است تبدیل می‌شود 
سطح سرمی کراتینین میزان ثابتی دارد و مسئول تنظیم آن کلیه است و سطلح 
دفسی و سرمی آن با میزان توده عضلانی مرتبط است و تحت BU‏ رژیم 
غذایی قرار نمی‌گیرد پس گزینه ج جواب تست هست. آزمایش بررسی کراتین 
مهم‌ترین آزمایشی است که عملک رد کلیه را نشان می‌دهد و در بیماران کلیوی 
دفع آن میزان ثابتی دارد ولی غلظت سرمی آن بالا می‌رود. بس جواب گزینه ج 
میشه. این سوال از اون سوالاتی بود که میشه گفت: ما دندانیم آرام wy‏ 
گوتاتیون یک تری‌پپتیدی از سه آمینواسید گلوتامیک اسید, گلایسین 
و سیستئین است که دارای دو ف رم اکسید شده Lely (G-S-S-G)‏ شده G-)‏ 
(SH‏ می‌باشد. که فعالیت آنتی‌اکسیدانی (به‌ویژه در گلبول‌های قرمز) دارد (بس 
جواب گزینه الف شد)؛ سیستئین آمینواسید فعال در ساختمان گلوتاییون است.در 
جایگاه فعال گلوتاییون og Me‏ بر سیستنین دارای اتم Se‏ نیز میباشد. 

25 آمینواسید سیستئین دارای گروه SH-‏ است. دو آمینواسید سیستئین اکسیر 
شده در کنار هم قرار گرفته ویک پیوند دی‌سولفیدی بین Ling)‏ تشکیل 
می‌شود که مولکول حاصل را سیستین می‌نامند. پس سیستین از دو آمینواسیر 
سیستئین در کنار هم تشکیل می‌شود. اما برخلاف سیستئین جزئی از ۲۰ 
آمینواسید شناخته شده نیست. 

کته لیزین؛ فراوان‌ترین آمینواسید هیستون‌ها است. 

کت متیونین پیش‌س از مولکول‌های سیستئین» پروپیونیلک وا و سوکسینیل کواً 
است. 

EY‏ آمینواسید هیستیدین دارای یک گروه ایمیدازول است که از اهمیت بافری 
فراوانی برخوردار است و نزدیک ترین PKA‏ را نسبت به PH‏ خون نسبت به 
بقیه آمینواسیدها داراست پس جواب سوال ما گزینه د هست. هیستیدین یک 
آمینواسید دی‌آمینو مونو کربوکسیلیک و حلقوی است‌اين آمینواسید با شرکت در 
ساختار هموگلوبین مسئول خاصیت بافری این مولک ول نیز هستند پس جواب 


کت پرولین نوعی 0- آمینواسید است. 


plas ۴ ©‏ اسید آمینه زیر در تری‌بپنید گلوتاتیون 
(که یک آنتی‌اکسیدان طبیعی در بدن است) وجود 
ttm sob lb ae ge) Sass‏ میور هگشوری) 
ED‏ سرین 

3 گلرتامیک اسید 


© ۵- در ساختمان هموگلویین, کدام اسید 
آمینه نقش آمفوتری و تعدیل شرایط اسیدی و 
بسازی دارد؟ (علوعپابه پزشکی شهربور ٩‏ -کشوری) 
ED‏ تریبنوفان 

| = آرژینین 


sy IT 


(2)) ۶- پیش‌ساز بیوسنتز «گاما آمینو SiS yy‏ اسید» 
plas‏ مورد است؟ (gd - hy qt pe)‏ 
آسپارنات 


Ee‏ متبونین 
3 گلوتامات 
EW‏ آرژنین 


63 ۷- نیتریک اکسید که یک وازودیلاتور طبیعی 


است, در مفز از کدام تر کیب ساخته می‌شود؟ Ue pe)‏ 
رنران‌بزگگی اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 


7 آرژینین 
A‏ پروپیونیل TS‏ 
7 گلونامین 


۸- در هیستون‌ها کدامیک از اسیدهای آمینه زیر 
فراوانتسر هسستند؟ (علو۴ Cb‏ پزشکی شهریور -٩۱‏ 
کشوری) 

لت آرژینین-لیزین 

لت اسید آسپارییک - اسید گلوتامیک 

I‏ فنیل آلانین- تیروزین 


RENT‏ سرین- گلیسین 


plas -4‏ اسیدآمینه در ساخت کارنیتین که در 
اکسیداسیون اسیدهای چرب نقش دارد. شرکت 
می‌کند؟ Hola) Uf gle)‏ شهریور ۳۰ -کشوری) 
AD‏ تریتونان . EN‏ لوسین 

oa‏ 8 هیستیدین 


۰- کدام‌یک از اسیدهای‌آمینه زسر در تولید 
کولین نقش دارد؟ (علومپایه رنران‌پزشلی شهریور 
۰ -آشوری) 
ED‏ آرژینین 
oll Jui ay‏ 


1 Kn 9 7 
RES 


EY‏ تریپتونان 
EW‏ سرین 


[[ کلایسین, آسپارتیک اسید. گلوتامیک اسید و GABA‏ (کاما آمینو 
بوتیریک اسید) (که در واکنشی از متابولیسم گلوتامیک اسید حاصل می‌شود و 
PLP‏ کوآنزيم آن است) نقش نوروترانسمیتری در دستگاه عصبی دارند. ترشح US‏ 
در سیستم عصبی با داروی سدیم والپروات AS)‏ از داروهای ضد تشنج هست) 


افزایش میابد. پس جواب سوال گزینه ج است. 


J‏ آرژنین دارای بنیاد گونیدین است. نیتریکاکسید (NO)‏ از مشتقات آرژنین 
است پس جواب سوال گزینه ب هست. آرژنین دارای زنجیره جانبی بازی یا 
قلیایی است و دارای بار الکتریکی مثبت است. آب دوست و قطبی بوده و معمولا 
در سطح پروتئین قرار دارد. 

کم در سنتز نوکلئوتیدهای پورینی آمینواسیدهای گلایسین, گلوتامین و آسپارتات 
دخالت دارند. 

2 تریپتوفان دارای حلقه‌ی ایندول است. 

2 پیوند -N‏ گلوکوزیدی بین شاخه قندی و زنجیره پروتلین توسط آمینواسید 


آسپارژین ایجاد می‌شود. 


هیستون‌ها بروتتین‌هایی هستند گه در هسته انم در اطراف ماده ورائشی 
قرار دارند. از آن Cae‏ که ماده ورانتی دارای خاصیت اسیدی زیادی هست 
(نوکلئیک اسید) این پروتئین‌ها به منظور ثبات و اتصال دارای تعداد زیادی 


آمینواسیدهای بازی آرژینین و لیزین هست پس جواب گزینه الف هست. 


کارنیتین مولکولی هست که در در انتقال مولکول‌ها به داخل و خارج از 
میتوکندری در سنتز اسیدهای چرب نقش دارد سر جاش بیشتر توضیح میدیم 
پس Mad‏ لازمه بدونی که از تری متیله شدن گروه آمین ريشه جانبی ليزین 
تشکیل شده و در تشکیل آن آدنوزیل متیونین هم به عنوان دهنده متیل شرکت 


دارد پس جواب گزینه ج بود. 


سنتز کولین در بدن از اسکلت مولکول سرین شروع میشه و جواب گزینه 


دهست پس فعلا این رو بدون. بقیش برای بخش فسفولیپیدها . 


NY‏ همونطور که فبل تر به شکل نامحسوس گفشه بودیم آمینواسید متیولین 
که یکی از آمینواسیدهای گوگرد دار هسم هست با تبدیل شدن به 5-ادنوزییل 
متبوئین به عنوان دهنده گروه Juste‏ عمل می‌کند تنفلیم بیان ژن هم نقش 
دارد پس جواب گزینه الف میشد, 


این نکته‌ای که میخوام بگم خیلی مهمه و خیلی به اشکال مختلف 
تکرار میشه. تریپتوفان در بدن انسان در تشکیل ملاتونین و سروتونین و نياسین 
نقش دارد. در مقابل آن فنیل‌آلایین که توسط آنزیم هیدروکسیلاز به تیروزین 
تبدیل می‌شود (زقص این آنزیم میشه فنیل کتونوری) و تیروزین به عضوان 
منشا کاتکولامین‌ه | مثل اپی‌نفرین و نور اپی‌نفرین و دوپامین و همین طور 
ملانین محسوب می‌شود. این دو گروه رو قاطی نکن. جلوتر بیشتر هم توضیح 


میدم. گزینه ب جواب ماست) 


SY‏ هیدروکسیله شدن پرولین و تبدیل شدن آن به هیدروکسی پرولین جزئی 
پرولین هیدروکسیللاز انجام می‌گیرد 
پس جواب گزینه د هست. جایگزینی آمینواسیدهایی که از لحاظ ویژگی‌های 


بیوشیمیایی مشابه هم هستند کمترین تأثیر را بر ساختمان و عملکرد پروتئین 


از تفیبرات پساترجمه‌ای است و توسط آنزیم 


دارد. مثل آرژنین و لیزین که هر دو آمینواسیدهای قلیایی (آمینی) هستند. اسید 
آمینه ترئونین بیش از یک کربن کایرال (نامتقارن) دارد. 
یه چندتا نکته رو دوره کنیم: 


SAY‏ کدوم آمینواسید بود مهمترین نقش بافری رو داشت؟ آفرین هیستیدین 


پس جواب گزینه د ميشه. 


0 کدوم یون بود تو Sop sbi’‏ آفرین سانیوم و گلوتاییون از آمنواسیدهای 


گلایسین و سبستئین و گلوتامات تشکیل میشد. پس جواب گزینه ب بود. 


EY‏ قرارسون شد Lalas‏ رو قاطی نکنی. سروتونین برای تریپتوغان بو 


و دوپامین برای تیروزین پس جواب گزینه ج میشه. 


۱- مشئق کدام‌یک از آمینواسیدهای زیر در 
متیلاسبون NA‏ و تنظیم بیان )0 نقش دارد؟ (علوبابه 
رابکی Mo‏ مار یکی 


ET‏ سستین 


ED‏ منیونین 


ان 


۷- تریتوفان به کدام ثرکیب زیر Bd‏ 
نمی‌شود؟ (علوع ۹٩ ph Loy Ub‏ -کشوری) 
BD‏ سروتونین ...ات ملانین 

oi 


۳- کدام‌یک از آمینواسیدهای زسر در ار 
تفییرات پس از ترجه در پروتئین‌ه ا ایجاد 
می‌گردد؟ (علوپابه _ پزشکی ‏ - قطبی) 

2 آرژینین 


IT‏ پرولین 2 هیدرو کسی‌پرولین 


۴- زنجبر جانبی کسدام آمینواسید دارای pKa‏ 
نزدیک به PH‏ فیزیولوژیک Soul‏ (علوم‌پابه 
pols‏ اسفنر 39 گشوری) 

لگ پرولین زین 

ET‏ لوسین 8 هبستیدین 


۵- در جابگاه فعال آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز, 
کدام عنصر وجود دارد؟ (غلو]پابه Sy‏ فررار 


۴ مبان‌رورهگشوری) 


7 ۳۲:: ۱۰5 8۳7 ه 


۶- نورونرانسمیترهای سروتونین و دوپامین به ترتیب 
از دام اسیدهایآمینه وید می‌شوند؟ (علو اه iy‏ 
آبان ۱۴۰۰- میان)رور هکشوری) 

BD‏ نیروزین و هیستیدین 

8 تیبتوفان و هیستیدین 

ات تریپتوفان و تیروزین 


لت تیروزین و تبروزین 


hus ۳ 0 


پیوثر پتیری؛ سافتمان Loni yy‏ 


برای اینکه یک پروتئین تشکیل شود باید چند آمینواسید در LES‏ یکدیگر قرار بگیرند و بین آن‌ها پیوند پپنیدی تشکیل شود. 


پیوند پیتیدی بین اتم 0 گروه کربوکسیل یک آمینواسید و اتم ( گروه آمین یک آمینواسید دیگر برقرار می‌شود. Sigg,‏ میان 


اتم‌های Ng C‏ امکان چرخش را به اتم‌های مربوطه نمی‌دهد بنابراین آتمهای مربوط به iggy‏ همگی در یک صفحه قرار 


دارند. پروتئین‌ها برای تشکیل شدن به ترتیب چهار ساختمان زیر را پیدا می‌کنند ما 


Ry) eo. H 0 
۱ 1 با‎ 
کب و) سب‎ H,N*— C— GQ. 
تا‎ J ۳۹ 0 Amino ۹ 0 
7 
Carboxyl group <2 
group 
HO 
BP o H 
۹ Oo 
Amino | | | ZZ. Carboxyl 
(N- H3Nt— C —C — N— C—C (C-terminal) 
terminal) | | | Se end 
end H H RD 
Peptide — 
‘© 2010 Pearson Education, inc. bond 


ساختمان O Jo‏ تشکیل زنجیره‌ی پلی‌پپتی دی به دنبال تشسکیل پیوند پپتیدی بین آمینواسیدها. در دناچوره شدن پروتئین‌هاء 
ساختمان اول آن‌ها حفظ می‌شود. مهم‌ترین پیوند در تشکیل ساختمان اول پروتئین؛ پیوند کوالامید است. 

ساختمان دوم ۳ تا خوردن قطعات کوتاه و هم‌جوار پلی‌پپتیدی به واحدهای منظم هندسی متوالی موجب ایجاد ساختمان دوم می‌شود. 
اساس تشکیل ساختمان دوم پروتئین‌ها تشکیل پیوند هیدروژنی است که به دو صورت موجب تشکیل واحدهای هندسی می‌شود CP‏ 
Helix 0-۱‏ (مارییج {Lal‏ در ین CI‏ برقراری پیوندهای هیدروژنی بین اتم‌های 0 و 11 زنجیره‌ی پلی‌پیتیدی موجب تشکیل 
ساختاری همانند سیم‌پیچ یا استوانه می‌شود. گلایسین و پرولین Linas‏ باعث ایجاد خم در مارپیچ‌های Lill‏ می‌شوند. LAS‏ شکل 


راست گرد مارپیج Lill‏ در پروتئین‌ها یافت می‌شود, چون LS‏ بیشتری دارد. 


۱- در ساختار خمید گی (beta turn) bs‏ در پروتئین‌ها 
معمولً در کدام‌یک از اسیدآمینه‌های زیر بیش‌تر مشاهده 
می‌شوند؟ (علو دزی (AF‏ 
A‏ گلرنامات و آسپارتات 

لیزین و آرژینین 


Sheet ۸-۲ A‏ (صفحات چین‌دار gulp {Le‏ حالت برقراری پیوندهای 


هیدروژنی بین تم‌های 0 و H‏ زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی موجب ایجاد یک الگوی 


زیگزاگی و چین‌دار می‌شود که به دو صورت همسو و ناهمسو دیده می‌شود. در 
حالت همسو انتهای کربوکسیل Terminal)‏ 0) و انتهای آمینی (N Terminal)‏ دو 
زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی در یک جهت هستند و در CI‏ ناهمسو بالعکس. در این 


الق پرولین و گلیسین 


حالت اسید آمینه‌های پرولین و گلایسین بیش‌تر دیده می‌شوند پس جواب 
گزینه vy)‏ می‌شود. 


777۳2 
Cc ——~‏ 
ai”‏ چین دار بتا 


ساختمان سوم" برقراری پیوندهای مختلف غیرکوالانسی (ای‌سولفیدی, 
هیدروژنی؛ یونی؛ هیدروفوب) به خصوص دی‌سولفیدی (با شرکت آمینواسید 
سیستئین)» بین بخش‌های مختلف یک زنجیره‌ی پلی‌پیتیدی باعث ایجاد یک 
شکل سه بعدی خاص می‌شود که موجب تشکیل ساختار سوم پروتئین می‌گردد. 
دومن‌های پروتئین‌ها طی JSS‏ ساختمان سوم پروتئین ساخته می‌شوند (پیوندهای 
یونی یا نمکی در پروتئین‌ها yr WE‏ آمینواسیدهای اسیدی و بازی تشکیل می‌شود 
مشلابین لیزین و آسپارتات پس جواب گزینه د میشه). در ساختمان سوم پروتئین؛ 
آمینواسیدهای قطبی, نزدیک سطح قرار می‌گیرند و آمینواسیدهای غیر قطبی» درون 
مولکول جای می‌گيرند. والین هم که آمینواسیدی غیر قطبی است. 

در ساختمان سوم پروتئین‌های محلول در aol‏ کدام آمینواسید درون مولکول قرار 
می‌گیرد؟ ولین © 

BrCN‏ (سیانوژن برومید) 7 پیوند پپتیدی را در Leal‏ کربوکسیل ریشه‌های 
متیونین می‌شکند و به این صورت پیوند پپتیدی را قطع می‌کند. 

6 ساختمان چهارم ۳" برقراری پیوندهای مختلف غیرکوالانسی (دی‌سولفیدی, 
هیدروژنی» یونیء هیدروفوب) به خصوص دی‌سولفیدی» بین بخش‌های مختلف 
چند زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی باعث ایجاد ساختمان چهارم پروتنین می‌شود. در 
واقع ساختمان پلی‌پپتیدی پروتئین (مونومر دیمر و تترامر و,..) طی SSS‏ 


ساختمان چهارم پروتئین مشخص می‌شود با این حساب جواب گزینه د ميشه. 


سیب سب 


2 کته 


Parallel Pp Shoot ) ۳ م و‎ ۳ lacks 
با‎ ee ت چین دار بتا (همسو) تا‎ 
Antiparallel 6 Sheet دار بتا (ناهمسو)‎ Oo صفحات‎ 6 ۷ oon. 
1 4 1 ۷ ه‎ 4 c 3 / ¢ ! h 3 
! ۸ آ و‎ ee ff Crom. ار مر مر م۱‎ 
مر‎ Nef No 7% Nn7 4 Nef Ny? VW Niterminue iis i ' . 1 i 
۳ i | ae a es 
۲ 1 1 ۱ 4 o of 
۷ مر ار ره رن ره ۵ ۱۷ و‎ 
تن ! | 0 ار نیو‎ \/ i a yy و‎ \ 7% tia 
WON NON AN AA, cterminan 1 1 | i 4 
1 ۶ °¢ ۱ 1 ۹ " o ou o on 
4 ° ۷" 1 ۷ 


© ۷- ریشه‌های جانبی play‏ آمینواسید در یک 
پلی‌پپتید تاخورده می‌توانند با هم تشکیل بیوند بونی 
بدهند؟ inlay bole)‏ - قطبی) 

gully 7‏ و ایزولوسین 

اسبد گلوتامیک و سرین 

7 هیستیدین و تیروژین 

۲ سید آسپار تیک و لیزین 


۲- نجوه‌ی تعاسل بین زیر واحدهای تشکیل 


دهنده‌ی یک پروتلین چند رشته‌ای dy‏ عنوان 


ساختار سطح .... شناخته می‌شود. (رنران‌پزشلی 


ارربهشت ۹۷- میان‌روره‌ ی کشوری) 


۴- برای ساخت اوستئوکلسین: کدامیک از 


ویتامین‌های زیر و با چه مکانیسمی سورد نیاز 


است؟ (علوعبه._ پزشکی . شهریور ٩کشوری)‏ 
7 ۸- گاما اکسیداسیون 

EE‏ - بتا اکسیداسیون 

-K 8‏ گاما کربوکسیلاسیون 

-D 8‏ آلفا اکسیداسیون 


۵- در مورد فرآیند بوبیکوئیتیناسیون پروتئین‌هایی 
که تاخوردگی غیرطبیمی دارند. کدام گزینه 
صحیح است؟ Uf gle)‏ پزشکی ری - میاندوره‌ی 
کشوری) 

2 توسط پروشازوم شناسایی و تخریب 
می شو ند . 

به لیزوزوم‌ها منتفل و در آنجا تخریب 
می شوند. 

MT‏ در شبکه گلزی بازیافت می‌شوند. 


8 در مسیر اگزوسیتوز قرار می‌گیرند. 


۶- در ایجاد و پایداری ساختار اول, دوم و سوم پرونئین 
plas‏ پیوندها ایجاد می‌گردد؟ (علو‌پابه hy‏ اسفثر 
۰ - گشوری) 

gi, [‏ - دی سولفیدی - هیدورفوبی 

EE‏ هیدروژنی - کووالانسی - یونی 

GT‏ کووالانسی - هیدروژنی - دی سولفیدی 


8 دی سولفیدی - یونی - هیدروژنی 


BY‏ که بس از بیوسنتز برخی از پروتئین‌هاء عمل گاما کربوکسیلاسیون 
روی آمینواسیدهای کلوتاسات (گلوتامیسک اسید) بسرای فسال شدن آن‌ها صورث 
می‌گیرد (مشل فاکتورهای انعفادی) و ویتامین >1 در این عمل به عنوان کوآنزیم 


شرکت می‌کند پس جواب گزینه ج میشه. 


اگّر در طی فرایند تشکیل ساختار سوم یا چهارم مشکلی رخ دهد 
و پروتئین‌هسای بدتاخورده ایجاد شوند یا با گنر زمان با پیر شدن پروتئین 
تغیی ری در آن ایجاد شود این پروتئین‌ها توسط یوبیکوئیتین شناسایی شده و 
توسط انداسک بدون غشایی به نام پروتشازوم تجزیه می‌شوند پپس جواب 
گزینه الف هست. 


یه تست هم دوره کنیم: 


در پایداری ساختار اول که فقط متشکل از پیوندهای پپتیدی بود کووالانسی 
py‏ هست؛ در ساختار دوم پیوند هیدروژنی باعث صفحات بتا 9 .. هیشه و در 
ساختار سوم پیوندهای یونی و دی سولفیدی ساختار رو پایدار می‌کرد پس جواب 


گزینه ج میشه. 


تعرار سوالات ر, آزمون‌های رو سال افیر 


هعاسبه‌ی pH‏ ایزواگلتریک آمیئواسیرها و بار 


hall‏ پپتیرها 


گفتیم که آمینواسیدها دارای دو گروه کربوکسیل g (COOH)‏ آمین (NH2-)‏ هستند. هر کدام از yl‏ گروه‌ها در شرایط مختلف 


را که در آن هر دو عامل قابل یونیزه شدن به یک آندازه یونیزه شوند به صورتی که جمع جبری بارهای الکتریکی ایجاد شده 


1 85 9015 | 
ee‏ | ال اقلا 


برابر صفر pH wish‏ ایزوالکتریک (pHi)‏ گویند. 


SUOPH آمینواسیدها در‎ gaan به طور کلی می‌نوان گفست که در‎ AY 
کمتر از 011 ایزوالکتریک (اسیدی)» گروه‌های آمین بیش از گروه‌های کربوکسیل‎ 
شده بطوریکه جمع جبری بارهای ایجاد شده مثبت است و آمینواسید در‎ oj sig 
plH حرکت می‌کند؛ در 011های بیشتر از‎ (LIS) الکتروفورز به سمت قطب منفی‎ 
گروه‌های کربوکسیل بیش از گروه‌های آمیسن یونیزه‎ js ایزوالکتریک (بازی)‎ 
می‌شوند یعنی جمع جبری بارهای ایجاد شده منفی خواهد بود و آمینواسید در‎ 
فیزیولوژیک رو هم‎ PH الکتروفورز به سمت قطب مثبت (آند) حرکت می‌کند.‎ 
که ایشالا می‌دونی ۷/۴ و قلیائیه!‎ 

برای پیدا کردن DH‏ ایزوالکتریک یک آمینواسید خنشی» میانگین PK‏ اسید (گروه 

کربوکسیل) و pK‏ باز (گروه آمین) را محاسبه می‌کنیم. PK‏ گروه‌ه ای آمینی 

معمولاً بالای ۷و pK‏ گروه‌های کربوکسیل معمولا کمتر از ۷ است. 

توی دبیرستان هم یادمونه که می‌گفتیم تنها عاملی که بر 0۵ اثر میکنه 


دما هست پس گزینه ج Able‏ 


تسه بش نام 

اما آمینواسیدهای قلیاییی و اسیدی علاوه بر گروه‌های آمینی و کربوکسیل 
tel‏ در زنجیره‌ی جانبی (R)‏ خود نیز دارای گروه‌های یونیزه شوند‌ی آمینی 
و کربوکسیلی هستند و محاسبه‌ی DH‏ ایزوالکتریک آن‌ها کمی متفاوت خواهد 
بود. برای پیدا کردن PH‏ ایزوالکتریک آمینواسیدهای اسیدی میانگین PK‏ گروه 
کربوکسیل اصلی و PK‏ گروه کربوکسیل زنجیره‌ی جانبی را محاسبه می‌کنیم و 
برای پیدا کردن PH‏ ایزوالکتریک آمینواسیدهای قلیایی؛ میانگین PK‏ گروه آمیین 
اصلی و PK‏ گروه آمین زنجیره‌ی جانبی را محاسبه می‌کنیم. 

آمینواسیدهای اسیدی ۳ آسپارتات (Asp)‏ گلوتامات (Glu)‏ 


آمینواسیدهای قلیایی O‏ لیزین (Lys)‏ آرژنین (Arg)‏ هیستیدین (His)‏ 


Hi. ۳ dora Spke ph ۳ 
P تا‎ soe gl oar 2۷: Phy (BLS اسواسد‎ 
زنهوحای(6)‎ wt ی‎ Php) ~ 


\. phe warty k: Ph 
ماس میا و0۳ =< یگ -زام‎ 


12),.rh که‎ PA) ~ 


() ۱- یکی از عبارات زیر را که صحیح aad‏ اتتخاب 
olf) 4S‏ رابکی و پگ - (hd‏ 
[ اگر ph‏ یک اسبد ضیف ۴ باشد در محیطی 
برابر با ۴۷۰/۵۰ ۴ مولکول‌ها یوئیزه هستند. 
3 بک پلی‌پتید در PH‏ برابر PHIL‏ خودش 
هیچ گروه بارداری AS pl ar‏ 
pha 38‏ بک گسروه یونیسزه شونده می‌تواند 
توسط ویژگی‌های شیمیایی و فیزیکی محسط 
اطرافش تحت تأئیر قسرار بگیسرد. 

الق اسیدهای آمینهی بازی در PH‏ برابر با ۵ 


دارای بار خالص مثبست است. 


8 ۲-اگر ثابت تفکیسک اسیدی Pha)‏ بسرای 


اسیدآمینه‌ی اسید آسپار تیک به ترنیب 9۰۲/۰٩‏ 
۶ ۱/۸۲ باشد pH‏ ایزوالکتر یک (Pl)‏ آن کدام 
است؟ (علوپه بزشکی - قطبی) 

۳۰۲ 7 


زب و 
5/M‏ 
| > وم 


7 0 | 
مج ]+ [ هل 


یه راه خیلی ساده‌تر برای بدست آوردن DH‏ ایزوالکتریک آمینواسیدهای قلیایی و 
اسیدی Cay‏ میگم که عاقبت بخیر شی: به این صورت که برابره با نصف 
مجموع م‌هایی که با همدیگه کمترین اختلاف رو دارن (لبته اگه دقت کنی 
pt!‏ در ably‏ همون فرمول YL‏ رو بیان میکنه) 

الان تو gpl‏ سوال کمترین اختلاف بین ۲/۰۹ و ۲/۹۶ هست. ۳/۰۲ - SIF AWN‏ 
پس جواب گزینه الف می‌شود. ۱ 

که pH‏ ایزوالکتریک آمینواسیدهای اسیدی پائین‌تر از ۷ و Sa Kajol PH‏ 
آمینواسیدهای قلیایی بیشتر از ۷ است. پس در محدوده‌ی PH‏ فیزیولوژیک (تقریبا 
۷ اکشر آمینواسیدهای اسیدی دارای بار منفی و اکشر آمینواسیدهای قلیایی دارای 
Cote Ly‏ هستند. 

9 زنجیره جابی کدام‌یک از اسیدهای آمینه زیسر در ph‏ فیزیولوژیک می‌تواند 
پیوند الکترواستاتیک تشکیل دهد؟ 

آلانین 

29 آرژینین سو 

3 لوسین 

Oey Js 

95 بقیه‌ی گزینه‌ها اسیدهای امینه غیرقطبین که در آب یونیزه نمیشن و بنابرایین 


نمی‌تونن پیوند الکتروستاتیک تشکیل بدن. 


پپتیدها پلی‌الکترولینت 9 دارای بار الکتریکی هستند» چرا که 67 ۲ با در نظر گرفتن Pk‏ مربوط به گروه‌های قابل 
گروه‌های کربو کسیا 9 cel‏ آن‌ها cub‏ یونیزاسیون دارند. با این حال یونیزه‌ی هیستیدین مشخص کنید که بار خالص آن در 
pled‏ چگونه است؟ bby elle)‏ و «نانپزگلی 

اکثر گروه‌های کربوکسیل و آمین یک زنجیره‌ی پپتیدی, درگیر در بیوند | (as‏ 


پتیدی هستند و قابلیت یونیزاسیون ندارند و Las‏ گروه آمین موجود در | VA=PKa COOH F=PKR 4.Y=4PKANHY‏ 


۱+ 
۳ 
همچنین گروه‌های آمین و کربوکسیل موجود بر روی زنجیره‌ی جانبی (10) ]| 3 منر 


N-Terminal‏ و گروه کربوکسیل موجود در C-Terminal‏ زنجیره‌ی Grate‏ و 


آمینواسیدهای بازی و اسیدی قابلیت یونیزاسیون دارند و در محاسبه‌ی بار 
الکتریکی ity‏ توجه معطوف آن‌هاست. در pH‏ فیزیولوژی ک» گروه آمین 


موجود در N-Terminal‏ زنجیره» یونیزه شده و یک بار مثبت خواهد داشت | = | اف | | 


و گروه کربوکسیل موجود در C-Terminal‏ زنجیره نیز پولیبزه شده و یک 
بار منشی خواهد داشت و این دو بار مثبت و منفی با هنم خنشی می‌شوند. 
Lys LU‏ گروه‌هسای کربوکسیل و آمین زنجیره‌ی جانبی آمینواسیدهای اسپدی 
و بازی در تفیسر بار الکتریکی پپتید حائز اهمیت است. در PH‏ فیزیواوژیک, 
گروه کربوکسیل زنجیره‌ی جانبی آمینواسیدهای اسیدی (اسپارتیک اسید و 
گلوتامیک اسید)» یونیزه شده و یک Ly‏ منفی خواهند داست و گروه آمین 
زنجیره‌ی جانبی آمینواسیدهای قلیایی (آرژنین و لیزین) نیز یونیزه شده و 
یک بار شت خواهند داشت. 

هیستیدین دارای دو گروه آمینی (قلیایی) و یک گروه کربوکسیل (اسیدی) است و در 


نهایت, مجموع جبری بارها ply‏ با ۱+ خواهد بود و جواب گزینه الف میشه. 


KY‏ کرومانوگرافی یکی از روش‌های Lobe‏ پروتئین‌هاست. برای 
جداسازی پروتئین‌ها بر اساس بار الکتریکی آن‌ها از روش تعویض یونی (تبادل 
بونی) استفاده می‌شسود. برای جداسازی پروتئین‌ها براساس انسنازه و وزن از 
کروماتوگرافی ژل فیلتراسیون استفاده می‌شود. پس جواب گزینه ج میشه اما به 
طور کلی بهترین روش برای جداسازی پروتئین‌ها در حوزه‌ی بالینی» جداسازی 
براساس میل ترکیبی (Affinity)‏ آن‌هاست. در Onl‏ نوع کروماتوگرافی جداسازی 


پروتئین‌ها بر اساس تمایل اتصالی یک پروتئین می‌باشد. 


MY‏ در سندرم نفروتیک باند آلبومین کم شده ولی باند 02 کم نشده. هممون 
می‌دونیم که در سندرم نفروتیک پروتلین آلبومین بیشتر از بقیه‌ی پروتئین‌ها 
در ادرار دفع میشه و CARE‏ پلاسماییش AS‏ کم میشه, در نتیجه در الکتروفورز 
باند کوچکی تشکیل میده. اما بقیه‌ی پروتئین‌ها به علت اندازه‌ی بزرگ خود 
کمتر دچار دفع کلیوی و کاهش غلظت پلاسمایی میشن و حتی در جهت تنظیم 
فشار اسموتیک, تولید اونا زیاد ميشه. اما اگر بیماری دچار بیماری‌های کبدی 
مثل هپاتیت ash‏ همه‌ی پروتئین‌های کبدی کم میشن. تو سیروز کبدی هم 
همونط ور که از شکل مشخصه. شاهد کاهش سطح آلبومین و افزایش سطح 
گاماگلوپولین‌ها هستیم. شکل‌های زیر رو هم حتما ببین و الگوی هر بیماری‌ای 
رو با الگوی نرمال مقایسه کن. یادتون باشه که آلبومین PINS‏ پروتتین 


(8 ۴- درکدام gg‏ کروماتوگرافی. مولکول‌ها بر 
اساس وزن مولکولی از هم جدا می‌شوند؟ (علوح‌پابه 
Spelt,‏ - قطبی) 

ED‏ تعویض یونی 

vib 

3 ازل فبلتراسیون 

EW‏ میل ترکیبی 


BF‏ ۵- در الگری حرکت الکتروفورز بیمار مبتلا به 
سیروز هپاتیک کدام پدیده مشاهده می‌شود؟ UU Pole)‏ 
رنران ی - (i‏ 

FE‏ کاهش سطح آلبومین و افزایش گاماگلوپولین 
انزایش سطح آلبمن و افزایش aang SUS‏ 
تا کاهش سطح آلبومین و افزايش آلفاگلویولین 

۳ افزایش آلفاگلوبولین و افزايش بتاگلویولین 


| pte | | cm 
ابا‎ te 


۶- در منحنی تبتر آمینواسید گلوتامات چند نقطه‌ی 
بافری وجود دارد؟ (علومپیه lay,‏ قلبی) 
۳ ۱ ۲6 > 


۷- الگوی الکتروفورز سرم زیر در کدام بیماری 
قابسل مشاهده می‌باشد (علومپابه رثران‌پزشلی 


اسفنر ۳۰ -لشوری) 


2 سندرم نفروتیک 
set FU yy ln 2‏ 


8 سیروز CAS‏ 
8 آنتروپانی 


الگوهای توی شکل حتما کاملا حفظ کنبد. جواب گزینه الف ميشه. 3 تسیا 
| اس | 


سپروز کبدی 
("Polyclonal Gammopathy*)‏ 


۱ 


G 


انتروپاتی از دست دهنده‌ی پروتئین 


LY‏ گفتیم که آمینواسیدهای اسیدی و بازی» سه گروه با قابلیت یونیزاسیون 


دارند پس در منحنی تیتراسیون آن‌ها نیز سه نقطه‌ی بافری (سه (PK‏ وجود 


-آنتی تریپسین. SING‏ کیموتریپسین. ۱0سید گلیکوپروتئین. 


-یپوپروتئین,ترانسکورتین 


-ماکرو گلوبولین . هاپتوگلوبولین. سرولوپلاسمین. پروترومبین. گلوبولین 
اتصالی تیروکسین 


ترانسفرین. هموپکسین. فیبرینوژن . پلاسمینوژن. B‏ لیپو پروتئین 


0-میکرو گلوبولین. فیبرینوژن 


بعضی از ایمونوگلوبولین‌ها. آمیلاز. پروتئین واکنشگر C‏ 


دارد. آمینواسیدهای خنثی نیز دو گروه با قابلیت یونیزاسیون دارند و در منجنی 


تیتراسیون Log‏ دو نقطه‌ی باف ری وجود دارد پس جواب گزینه الف می‌شود. 


این الگویی که توی شکل میبینید مربوط میشه به سندرم نفروتیک؛ 


۸- الگوی الکتروفورز زیر گوبای کدام وضعیت خوب همونطور که توی شکل eaten‏ پخش گامااوویین کاهش 
می‌باشد؟ ple)‏ ماه ی iba‏ ۴۰ -کشوری) بیدا کرده پس جواب میشه‌هایوگلویولینمی و گزینه ج. اولش ترسناک بود ولی 


جواب SUIS‏ فابل حدس 94 


warn Wesel ahead wee on 
سیروز کبدی‎ TEM تدای وگاماگلبولینمی‎ 


Cau Pl‏ تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال اقبر 


نیتروژن یا ازت به عنوان یکی از اصلی‌ترین ماده‌های تشکیل دهنده حیات در کره زمین به حساب می‌آید؛ این ماده به شکل پروتئین وارد بدن ما 


موجودات زنده می‌شود ولی نکته‌ای که در آن حائذ اهمیت است این است که زیاد بودن یا کم بودن آن در بدن باعث اختلال می‌شود و نیاز به تعادلی 
دارد که به آن چرخه ازت گفته می شود؛ در طی این چرخه ازت ابتدا به شکل آمینواسیدها در طی گوارش جذب می‌شود و در نهایت هم به شکل 
اوره و اوریک اسید و .... از بدن ما دفع می‌شود. از آنجایی که این چرخه یکی از پیچیده ترین چرخه‌های موجود در بدن به شمار می‌آید مشکل در 
هر مرحله از آن موجب ایجاد بیماری و Gael SU‏ خاصی می‌شود. این بخش یکی از مهم‌ترین بخش‌های کتابه؛ با دقت بخونش. 

اولین مرحله در کاتابولیسم اسیدآمینه که جزئی از این چرخه به شمار میره دآمینه شدن اسیدهای آمینه هست که توسط دو 


@ ۱-آزیسم wali otal‏ آمیناز بسرای نزیم ترانس‌آمینز(آمینوترانسفراز) باعث انتقال گروه آمین از یک آمینوسید (و 


فعالیت به کدام ویتامیسن نیاز دارد؟ bP ple)‏ 


تبدیل آن به یک آلفا کنواسید) به یک آلفاکتواسید (و تبدیل آن به یک آمینواسید) می‌شود. 
pols)‏ شهریور ۴۰- کشوری) 
BM‏ پیریدوکسین . EM‏ 52 

کربلامین IE‏ نيامین ترانس‌آمیناسیون است. و در جریان وانکش تولید گلوتامات یک مولکول Span NADH‏ 


می‌شود. به دو نمونه از محصول واکنش‌های ترانس‌آمیناسیون دقت کنید. این واکنش‌ها 
برگشت پذیرند. توجه کنید pla‏ واکنش‌ها ناقل آمین هستند اما آمونیاک آزاد نمی‌کنند 
DY‏ آنزسم کانالی ز کننده‌ی واکنش اول آلانین آمینوتانسفراز g(ALT)‏ آنزیم 
کانالیز کننده‌ی واکنش دوم آسپارتات‌آمینوترانسفراز (AST)‏ است. 


با توجه به این واکنش‌ها می‌توان گفت پیش‌ساز آمینواسیدهای آلانین» 


کوآنزیم آن پیریدو کسال فسفات PLP)‏ یا (Vit BG‏ است که ناقل گروه آمین در واکنش‌های 


& ۲- گلوتامات تحت wb‏ آنزیم گلوتامات 
دهیدروژناز به plas‏ ترکیب تبدیل می‌شود؟ (علوپایه 
pyle -1۳۰۰ glyph pols,‏ هگشوری) 
EM otal 551‏ بیروات 


WT 8‏ - کت گلوتارات MEM‏ سیترات 


]: 1 «1 | & 


ALanine AminoTransferase (ALT) 
& ASpartate AminoTransferase (AST) 


۱ ۵ | Alanine aminotransferase 


amino acid یبلاج‎ (Ketoytutarate «|------ 


Carbon Pyruvate Kbit یر‎ 
skeleton é 
of 3 Aspartate aminotrahsferase 
0 
alanine Oxaloacetate Glutamate 
CYCLE Aspartate ca-Ketogiutarate 


خوب گوش بده که می‌خوام یه مبحث مهم و پر ST‏ رو برات بگم GP‏ 


60 ۳- در هنگام اسیدوز در کلیه, کدام‌یک از 
آنزیم‌های زیر باعث تولید یک مولکول آمونیاک آزاد 


می‌دانید که تجزیه‌ی پروتتین‌ها و دفع نیتروژن حاصل از آن عمدتا به ساخت و ایجاد خاصیت بافریمیشود؟ ef te)‏ ناگی 


اوره ختم می‌شود. ساخت اوره را به چند بخش تقسیم می‌کنند. به چرخه‌ی | اسفنر ۹ -کشوری) 

مقابل توجه کنید: A‏ گلوتامات دهیدروژناز 
بافت‌های خارج کدی انشدا تست فرآیشد ترانس ‌آمیناسیون» آمینواسیدها گسر یت 
بافت: ج در ve)‏ نحت وراد ببون» امد - ۰ 

در ی خارج کبدی فرایند ترانس‌آمیناسیون, آمینو 9 Pern ery‏ 


آمین خود را به آلفاکتوگلوتارات می‌دهند و آن را به گلوتامات تبدیل می‌کنند 
(و خود نیز به یک آلفاکتواسید تبدیل می‌شوند4 سپس گلوتامات توسط آنزیم 
گلوتامین سنتتاز طی یک واکنش آمیناسیون» یسک آمونیاک می‌گیرد و به 
گلوتامین تبدیل می‌شود. گلوتامین وارد جریان خون شده تا وارد سلول‌های 


کبدی یا کلیوی بشود در Ladd‏ توسط آنزیم گلوتمیناز کبدی یا کلیوی Lee‏ 


8 آمینو ترانسفراز 


به گلوتامات تبدیل و یک آمونیاک آزاد می‌کند. گلوتامات نیز برای تولید آمونیاک وتات 
بیشتر توسط آنزیمی به نام گلوتامات دهیدروژن از دچار دآمیناسیون اکسیداتیو NH‏ ۳ تیاس ستتاژ 
Lill‏ کتوگلوتارات تبدیل و یک آمونیاک دیگر آزاد می‌کند (گلونامیز 1 ۲ 
شده و به بدپل و ey OS‏ پر اراد هي میسن 

و کتوگلوتار dll ol‏ 
در تعادل اسید باز نیز نقش موثری دارد و در جریان اسیدوز به کمک دو آنزیم سا ۸ ۳ کفیتاسنان 
گلوتامیناز و گلوتامات دهیدروژناز با آزاد کردن آمونیاک تعادل رو برمیگردانند پس ae‏ 

wit 

جواب سوال گزینه (aus al‏ آمونیاک‌های حاصل نیز وارد سیکل اوره می‌شوند GDH a‏ 


در تولید اوره شسرکت می‌کنند. 
و در تولیبد اوره در تب ist‏ کنرگلوتارانت 
کته اگر در واکنی که توسط گلوتامات دهیدروژناز انجام می‌شود آمونیاک زیاد 


تولید شده WSL‏ واکنش معکوس شده و آن را مصرف می‌کند به عبارتی دیگر asa a ale Oe‏ ۱ | 
rb‏ الف 


AY‏ در بافت عضله بر خلاف بسیاری از بافت‌های خارج GS‏ نیضروژن 
حاصل از فرآیند ترانس آمیناسیون به پیروات منتفشل شده و موجب تشکیل OA‏ 
می‌شود. سپس logit use ol‏ وارد پللاسما شده.توسط ساول‌های کدی 


برداشته می‌سود و Gaal‏ خود AT‏ می‌کند. که بسه آن چرخه‌ی گلوکزآمین 


پس دو ترکیب در انتقال نیتروژن بین بافتی تأثیر دارند ۳" آلانین و گلوتامین, 

در جریان گرسنگی هم آلانیین به کمک تبدیبل شدن به گلوکز در فرایند 
گلوکونئوژن ز شسرکت می‌کند؛ گفته بودیسم که آلانین توسط آمینوتراسفراز به 
پیرووات تبدیل می‌شود و سپس در گلوکونتوژنز شرکت می‌کند؛ کدوم آنزيم ما 
در گلوکونئوژن_ز نبود؟ کینازها یک طرفه بودن پس جواب چ ميشه. 

GABA گلوتامات پیش‌ساز ترکیب گاما- آمینوبوتیرات است. یعنی همون‎ 2s 

بسن 


کم به متابولیسم فنیل‌آلانین توجه کنید OP‏ 


نقص آنزیم تیروزیناز که منجر به تولید نشدن ملانین می‌شود نوعی بیماری 


به نام آلپیلیسم یا زالی را ایجاد می‌گند که در این بیساری تمام اعضای 
اکتودرمی فرد رنگ سفید به خود می‌گیرند. 

در شکل بالا خودت اسم آنزیم دوپا دکربوکسیلاز رو تو مسیر تبدیل دوپا 
به دوپامین اضافه کن, دوپامین ابتدا به نوراپی‌نفرین تبدیل میشه. بمد طی 


واکنشی که حضور ۹-آدنوزیل متیونین Alize)‏ کننده‌ی قوی) در اون ضروریه به 


(6 ۴- همه آنزیم‌ها زیر در ثبدیل اسیدآنبنه 
آلائین به گلوکز دخالت دارند, ipods‏ (ملومپابه 
Of aly,‏ ۴۰- ببان‌روره گشوری) 
ED‏ پیروات کربوکسبلاژ 

EF‏ نرانس آمیناز 

HS پیروات‎ 

| انولاز 


89 ۵- در تبدیل نورابی نفرین به اپی نفرین کدام 
SL‏ زیر دخالت دارد؟ (علومایه «نانپزگلی ری 
- مینرورهیکشوری) 

EE‏ ۱۱- متیلاسیون "ال دآمیناسیون اکسیداتیو 
اد کربوکسیلاسیون HEM‏ هیدروکسیلاسیون 


اقا اب 


(6 ۶- نقص در کدام آنزیم سبب بروز بیساری 
Jd‏ کتونورسا (۳۸00) می‌گردد؟ (پزشل Aa‏ 


شهریور ABI VU‏ هشهر) 
A‏ فنیل آلانین هیدروکسیلاز 


ET‏ تیروزیناز 
aT‏ تریپتوفان پیرولاز 


EW‏ سرین دهیدراتاز 


(ع ۷- فوماریل‌استواستات در کدام مسیر متابولیسمی 
اسیدهای‌آمینه تولید می‌شود؟ (علوایه flay‏ فررار 
۰ میان‌رو هکشوری) 

7 کاتابولیسم تیروزین 


بیوسنتر تبروزین 
GY‏ کاتابولیسم هیستیدین 


کم نوراپی‌نفرین توسط یک آنزیم متیل‌ترانسفراز طی واکنش - متیلاسیون و 
با حضور-5- آدنوزیل متیونین به اپی‌نفرین تبدیل می‌شود پس جواب گزینه 
الف میشد. 


کته آمینواسید تیروزین پیش‌ساز هورمون‌های کاتکول‌آمینی است. 


A‏ نقص در آنزیم فنیل‌آلایین هیدروکسیلاز باعث تجمع فنل‌آلانین و 
متابولی زه شدن آن در جهتی pat‏ طبیعی می‌شود که بیماری فنیلکتونوریای 
کلاسیک LT ab)‏ ایجاد می‌کند. کوآنزیم فنیل‌آلانین هیدروکسیلان 
تتراهیدروبیوپترین (BHA)‏ است. نقص در این آنزيم Leb‏ موجب اختلال در سنتز 
متابولیت‌ه ای حیاتی دیگری Je‏ هورمون‌های تیروئیدی (13 و (T4‏ و کاتکول 
آمین‌ها لاپی‌نفرین و نوراپینفریسن) نیسز می‌شسود. 

آنزیم دی‌هیدروبیوبترین‌ردو کتاز باعث تبدیل دی‌هیدروبیوپترین به تتراهیدروبیوپترین 
و فراهم کردن آن برای واکنش آنزیم فنیل‌آلانین هیدروکسیلاز می‌شود؛ بنابراین 
هرگونه نقص در این مسیر نیز باعث ایجاد بیماری فنیل کتونوریا می‌شود. 

کم زالی یا آلبینیسم نیز در اثر نقص در آنزیم تیروزیناز ایجاد می‌شود. 

0 تتراهیدرویویتریسن BHA)‏ از GTP‏ سنتز می‌شسود و در واکنش‌های سسنتز 
نوروترانسمیترهای سروتونین» دوپامین» نوراپینفرسن, ملاتونین, اپی‌نفرین و 


Saas‏ اکیساید hull‏ دارد 


GJ‏ این کاابولیسم تیروزین خیلی دردسر داره؛ اول بکم که غیر از ایین 
کاتابولیسم یک مسیر دیگه هم داره که طی اون با اثر آنزیم تیروزین از به 
ملائین تبدیل میشه و کمبود این آنزیم موجب البینیسم با زالی میشه همون 
بیماری که مریض توش همه جاش سفیده. تیروزینمی هم یک بیماری ژنتیکی 
است و طی این بیماری سطح اسیدآمین‌ی تیروزین در خون بالا می‌رود. این 
بیماری بیشتر در اثر نقص در آنزیم تیروزین آمینوترانسفراز روی می‌دهددر این 
بیماری غلظت ترکیب واسطه فوماریلستواستات هم که آخرین واسطه ایجاد 
شده هست هم در خون بالا میره. 

پس وقتی ازت پرسیدن فوماریل استواستات مال کدوم اسیدآمینه هست میگی 


کاتابولیسم تیروزین و AS‏ الف رو میزنی. 


ey‏ تقض فز آنزیم هموژنتیزات ۱و ۲ دی‌اکسیژناز باعث تجمع هموژنتیزری 
اسید و ابجاد بیماری الکاپتونوریا میشهه اینا همونایسن که درد مفاصل داشتن و 
ادرارشون سیاه می‌شدا! در آلکاپتنوریا تجزیه تیروزین مختل میشه پس pe‏ 
گزینه د ميشه. شکل زیر رو هم با دقت PSL‏ 

Phenylalanine 


Phenylalanine hydroxylase 
Tyrosine 
Tyrosine aminotransferase | 
4-Hydroxyphenylpyruvic acid 
4-hydroxyphenylpyruvic acid dioxygenase 
(لکایتون)‎ Homogentisic acid 


Homogentisate 1,2-dioxygenase ALKAPTONURIA 


Maleylacetoacetic acid 


فومارات + استواستیک 


از نظر سرنزشت اسکلت کربنی باقیمانده پس از ترانس‌آمیناسیون آمینواسیدها 
به دو دسته تقسیم میشن ولی خوب بعضیاشون توی هر دو دسته هستن: 

25 آمینواسیدهای گلوکوژنیک (یعنی گلوک ز تولید میکنن): همهی آمینواسیدها 
بجز لوسین و لیزین. 

کم آمینواسیدهای گلوکوژنیک و کتوژنی ک: ایزولوسین, فنیل‌آلانیسن, تیروزیسن, 
ترئونین, لوسین و لیزین . 

کم آمینواسیدهای فقط کتوژنیک (یعنی کتون بادی تولید میکنن): لوسین و لیزین. 

ey AY‏ که دامیناسیون اکشر آمینواسیدها در کبد انجام می‌گیرد ولی 
دامیناسیون اسیدآمینه‌های شاخه‌دار عمدتا در بافت‌های خارج کبدی مشل مفز و 
عضله و چربی به عنوان منبع آنرژی در زمان گرسنگی انجام می‌گیرد. 

این آمینواسیدها شامل لوسین, ایزولوسین و والین می‌شوند پس جواب گزینه ۱ 
duty‏ و نقص بیماری Lag)‏ ادرار شربت افرا گفته می‌شود. 

توی این بیماری توی کمپلکس آنزیمی آلفاکتواسید دکربوکسیلاز که مسئول کاتابولیسم 


اسکلت کربنی بعد از دآمیناسیون این سه آمینواسید هست نقص داریم و آمینواسیدهای 


() ۸- آلکاپتنوری به علت نقص ژتتیکی در متابلیسم 
gual plas‏ اسید رخ می‌دهد؟ (علومابه رندان‌پزی 
اسئثر ٩٩‏ -کشوری) 

لگ قبل آلاتین 


ET‏ س‌تئین 
a‏ تریتوفان 
EN‏ تیروزین 


-٩ (‏ در تجویز رژیم غذایسی SS‏ بوسر 
است از کدام اسید آمینه استفاده شود؟ bP pe)‏ 
Lives‏ شهریور ۴۰ -کشوری) 

27 لوسین 

ET‏ اسید گلوتامیک 

3 سرین 

EW‏ آلانین 


(63) ۱۰- متابولیسم تصام اسیدهای آمینه زیسر 
عمدنا در Lae‏ صورت pad ge‏ بجز: Lb ple)‏ 
پزشکی شهریر ۴۰ -کشوری) 

ایزولوسین 

7 رسین 

ol, Hay 


07 
یاب سمش ات 


(65) ۱۱- محصول نهاییمتبلیسم 5 Oia‏ چیست؟ 
(علوپیه poly‏ آبان 1۴۰- میان‌رورهگشوری) 
A‏ گلرتاریل CoA‏ 

COA سوکسینیل‎ EW 

COA و مالونیل‎ COA استواستیل‎ MAW 
COA و استواستیل‎ COA گلوتاریل‎ HEM 


63 ۱۲- سرین با تبدیل به کدام‌یک ترکیبات 
زیر در gull‏ قند خون هنگام گرسنگی مشارکت 
می‌کند؟ (علومپاه hj,‏ اسف ٩‏ -کشوری) 

2 پیروات 


اگزالراستات 
سوکسینیل TyS‏ 
WT 3‏ - کتوگلوتارات 


جح 
ار شاب سا تسا 


لوسین ایزولوسین؛ والین» آلفاکتواسید و آلفاهیدرو کسی اسید در ادرار و پلاسما زیاد میشن 


و ادرار فرد بوی شکر سوخته میده! بنده خداها باید غذاهایی بخورن که نوش لوسین, 


ایزولوسین و والین یعنی آمینواسیدهای شاخه‌دار نداره. 


بین اين آمینواسیدها لوسین و ایزولوسین پس از اثر آنزیم به استواستیلکوا و استیلکوا 


تبدیل می‌شود و والین پس از اثر آنزيم به سوکسینیل Ty‏ تبدیل می‌شود. 


EE‏ تریپتوفان در نهایت با تبدیل شدن به گلوتاریل 00۸ و استواستیل COA‏ به چرخه 


انرژی بازمیگردد پس جواب گزینه د هست ولی دارای تعداد زیادی متابولیت هست. 


متابولیت‌های تریپتوفان ۳ نیاسین, ملاتونین» سروتونین و متابولیست Ld‏ 


هیدروکسی ایندول استیک اسید. ملانین نیستا! پس حواست باشه که تریپتوفان 


در تولید سروتونین نقش Ly ob‏ این یه بخش از متابولیسم تریپتوفانه: 


دوپا دکربوکسیلاز 


تریتوفان سس هیدروکسی‌تریپتوفان سسسسسس.ه سروتونین 


ببین! تریپتوفان اول به ۵- هیدروکسی تریپتوفان تبدیل و بمدش توسط آنزیم 
دوپا دکربوکسیلاز به سروتونین تبدیل شد. 


که اختلال در جذب ترییتوغان Soul caw‏ علائم کمبود oye (BS cli) uals‏ 


کم کوآنزيم تترا هیدروبیوپترین در این مسیر ضرورت دارد . 


89 محصول آنزیم دوپا دکروکسیلاز کدام مورد زیر است؟ دوپامین و سروتنین. 


دو چیز باعث بروز علائم افسردگی میشه. یکی کمبود سروتونین یکی امتحان علوم‌پایه! 


Se A‏ در مورد سرین بخونیم: 
گفتیم که دو نوع دآمیناسیون داریم که یکیش غیراکسیداتیو بود؛ این نوع 


واکنش در آمینواسیدهای JST‏ دار مشل سرین و تره‌اونین و هوموسرین انجام 


می‌شود و آنزیم آن آمینواسید دهیدراناز نام دارد که به پیریدوکسال فسفات نیاز 


دارد و در طی آن سرین به پیرووات تبدیل شده و گلوکز تولید می‌کند. 


Methylene 
H, folate Hi, folate 


سرین‌هیدروکسی‌متیل ترانسفراز 


Glycine 


oy‏ پیش‌ساز گلایسین است و توسط or‏ هیدروکسی متیل ترانسفراز 
به گلایسین تبدیل می‌شود. در این واکنش تترا هیدروفولات به متیلن تترا 


هیدروفولات تبدیل می‌شود. 


on 


aaa 
سوکسییلکوا‎ a پروپیونیلکوا‎ rte 


از طرف دیگر سنتز سیستئین نیز در بدن مااز دو متیونین و یک مولکول سرین 


متیونین سس هوموسب‌تین 


به عنوان دهنده اسکلت کربنی انجام می‌شود. 


AY‏ آمینواسیدها از طریسق واکنش‌ه ای دآمیناسیون می‌توانند که ترکیبات 
متفاوتی در چرخه‌های گلوک ز و... را تولید کنند. از ترکیباتی که آمینواسیدها 
می‌توانند به آن‌ها تبدیل شوند می‌توان استیل کواً و تمام واسطه‌های چرخه 
کربس و استواستیل کواً از میان کتون بادی‌ها و پیرووات رو نام برد همانطور 


که می‌بینید گزینه الف در بین این لیست نیست. 


AB Lite که دریماری شرت فا کمپاکس‎ ibs د سول‎ BY 
داره و قبلا گفته بودیم که تيامین کوآنزیم این آنزیم‌ه ا محسوب میشه پس‎ 


vic‏ و بازجذب اسیدهای بزرگ خنشی و آرماتییک مثل تریپتوفان و فنیل آلائین 
مشکل دارن و تریپتوفانشون واسه ساختن سروتونین کمه پس توی ادرارشون 


میشه آن‌ها را شناسایی کرد و جواب گزینه د میشه. 


سیستینوری یک بیماری اتوزومال مفلوبه که با YL‏ رفتن غلظت 
کلیوی سیستئین و همچنین آمینواسیدهای لیزین, آرژینین و اورنیتین هست 
این آمینواسیدها چون نامحل ول هستند موجب ایجاد سنگ در مجاری ادرارک 


می‌شسود پس جواب گزینه د هست. 


۳- اسکلت کربنی اسیدهای آمینه مستقیما به همه 
موارد زیر تبدیل می‌شوند hy LUE pe) jer‏ آبان 
۰- هیان‌رور هگشوری) 

مولکول‌های حدواسط گلیکولیز 

Acetyl-CoA EW 
HMG-CoA I 


8 مولکول‌های حدواسط چرخه کرس 


۴- کدام بیماری در پاسخ به مقادیر بالای 
تیامیسن بهبسود می‌یابد؟ (علو‌پابه پزشلی شهریور 
۰ -کشوری) 

ادرار شربت افرا EE‏ سیترولینوری 
3هموسیتئینمی 87 آلکاپتونوری 


۵- عامل ایجاد بیماری‌هارتناپ (Hartnup)‏ 
نقص در سیستم انتقالی کدام اسیدهای آمینه 
است؟(علوم‌پابه رنران‌پزشلی اسفنر -۹٩‏ کشوری) 
EY‏ کوچک خنثی و IL‏ 
EF‏ بازی و سیستئین 

AY‏ اسیدی و آروماتیک 
EW‏ بزرگ ts‏ و آروماتیک 


۶- در بیساری Cystinuria‏ انتقال غشایی کدام 
زوج اسیدهای آمینه مختسل می‌شسود؟ UP ple)‏ 
پزشکی شهریور ۴۰ -کشوری) 

Omithine , Ser = Phe ,Cys 7 

Arg , Ornithine EW Cys, Pro Ay 


۱ ۳ 
ماس سم 


۷- کودکی با مشکلات بینایی و استخوانی, مبتلا به 
هوموسیستئینوری نشخیص داده شده است .در آنالیز 
لموله حون وی, tal jal‏ کدام اسید آمینه سورد انتظار 
است؟ (علومبایه پزشلی اسفنر ٩٩‏ ->کشوری) 

2۲ والين 

3 سیستانبولین 

8 امتیونین 

ال ترئونین 


plas -۸‏ آمینواسید در بیوسنتز آسپاراژین از 
آسپارتیک اسید نقش دارد؟ (علومپایه EONS,‏ 
فررار ۱۳۰۰- میان‌رورهگشوری) 

ee گلرتامین‎ 7 

3 تیروزین EW‏ فنیل آلانین 


-٩‏ کدام‌یک از آنزیم‌های زیر تبدیل GST‏ به پیروات 
را کاتلیز می‌کند؟ (علوعپایه poly‏ فررار aH‏ 
میان‌رور هگشوری) 

A‏ ترانس آمیناز 


دهیدروژناز 


| = دهیدراتاز 
8 کربوکسیلاز 


۰- کودکی به دلیل تاری دید. تحت بررسی پزشکی 
قرار گرفته است. در معاینات جابجایی عدسی چشم, 
پوکی استخوان و عقب‌ماندگی ذهنی مشاهده شده است. 
در بررسی پروفایل اسیدهای آمینه سرم خون این بیمار, 
افزایش کدام اسید آمینه مورد انتظار است؟ (علوعپایه 
Loy‏ آبان ۱۴۰۰- syle‏ هگشوری) 


۱- در سنتز گلوتاسات از آلفا-کتوگلوت‌ارات؛ 


پزشکی آبان Ie‏ میان‌رور هگشوری) 


FADHY 7 NADPH Bay 


DY‏ هموسیستینوری هم یک بیماری اتوزوسال مغلوبه که به سبب اختلال 
متابولیسمی متیونین (به سبب نقص در آنزیسم سیستاتیونین Ley‏ سنثاز) ابجاد 
می‌شه و طی این بیماری سطح متیونین و هموسیستئین در خون YL‏ میره و در 
ادرار ظاهر می‌شن. پس جواب گزینه ج میشه. 

2۲ هموسیستئینمی با تحریک و فعال‌سازی استئوکلاست‌ها و همچنین مهار 
آبوپتوز آن‌هاء احتمال تخریب بافت استخوانی و استئوپروز را افزاییش می‌دهد. 
چندتاً تست دوره کنیم: 

EY‏ خوب این تست دیه جوابش مشسخصه تولید آسپارژین در بدن با 
گرفتن یک آمونیاک از گلوتامین انجام میشه و آنزیم اون هم آسپارژین سنتتاز 
نام داره پس جواب گزینه الف هست. 


AY‏ اينم که در مورد ترانس آمیناسیون هست پس جواب گزینه الف ميشه. 


BY‏ ابن ویژگی‌هایی که در صورت سوال اومده رو به gly te‏ نشانه‌های 
هموسیتینوری یاد بگیر. این بیساری با لشکال در کانولیسم متونین همراماسث 
که خود موجب تجمع هوموسیستئین در خون و دفع آن در ادرار می‌شود پپس 
جواب گزینه ب هست. این بیماری می‌تواند با نقص ویتامین‌های 96 و012 و 
کونزيم تتراهیدروف ولات Lt pan‏ 

خوب این یه نکته مهم دار؛ شکل رو ببین از آلفاکتوگلوتارات به گلوتامات 


۳ sve مصرف میشه. پس جواب گزینه الف‎ NADPH 


[ برای این هم که pst‏ کاتکول‌آمین‌ها اون‌هایی بودن که از تیروزین 
منشامی‌گرفدن و سروتونین جزوشون نبود پس گزینه ج رو بزن, 


۲- همه هورمون‌های زبر کانکولامین هسنند, 
joy‏ (علوع‌بابه رنران‌پژگلی شهریور ۱۳۰ >کشوری) 


لا نورابی نفرین EMD‏ نفرین 
سروتونین 8 دوبامین 

۱ [ نقص آنزیم فنل‌آلانین هیدروکسیلاز بسود که باعسث بیماری فنیسل 
کتون وری بود و باعث اشکال در تبدیل فنیل الانین به تیروزین مبشد. پپس 


جواب ما گزینه ج ميشه, 


۳- کدام اختسلال متابولیسک منجر به بیساری 
۷۵ می‌شود؟ (علوبابه پزشکی ری 
8- میاف‌روره یکشوری) 

2 عدم تبدیل لیزین به فنیل آلائین 

3 عدم تبدیل فنیل آلائین به تریپتوفان 

Ma‏ عدم تبدیل فنیل آلاتین به تیروژین 

8 عدم تبدیل تیروزین به فنیل OFT‏ 


[6 ادرار شربت افرا مربوط ay‏ آمینواسیدهای شاخه‌دار شامل لوسین, ایزولوسین 
و والین بود. پس جواب گزینه ج میشه, 

۴- بیماری ادرار شربت افرا (MSUD)‏ نتیجه اختلال نت cay inl‏ رو همم که قبلا در سوال ۸ گفته بودیسم یکی از مشکلات 
مسیر کاتابولیسم فنیل‌آلائین بود و هموژنیزاتاکسیداز توش مشکل داشت پس 


جواب سوال گزینه د میشه. 


ورائتی کاتابولیسم pla‏ دسته از اسیدآمینه‌های زیر 
می‌باشد؟ (علومپابهرنرانپگلی اسفنر ۱۴۰۰ -لشوری) 
A‏ آروماتیک 
8 شاخه‌دار 


EE‏ غیرضروری 
eral > |‏ 


: نود‎ a 
بریم مبحث بعدی رو نوش جان کنیم.‎ © 


۵- دفع آلکاپتون از طریسق ادرار به علست 
نقص متابولیک کدام آنزیسم اسست؟ (علوپابه 
رندان‌پزشلی ‏ اسفنر ۴۰ -کشوری) 

ED‏ تیروزیناز 

8 آلنا کتواسید دکربو کسیلاز 

38 فنیل آلانین هیدرو کسیلاز 

28 هموژنتیزات اکسیداز 


آمونیاک یکی از تولیدات سمی متابولیسمی انسان است که برای حفظ تعادل نیتروژنی باید دفع شود. وقتی ساخت پروتئین بیشتر از تجزیه‌ش باشه 
تعادل نیتروژنی مثبته. مثل دوره‌ی رشد, ترمیم زخم og‏ ما در شرایط گرسنگی, تجزیه‌ی پروتئین داریم. توی پیری هم تجزیه بیشتره. توی سرطان 
هم ما تجزیه‌ی پروتئین رو زیاد می‌بینيم (چربی و پروتئین) بخش عمده‌ی آمونیاک به JSS‏ دو آمینواسید گلوتامین و آلانین (از عضلات) به BAS‏ 
و در سیکل اوره در کبد به اوره تبدیل شده و از بدن دفع می‌شود. این سیکل انرژی‌خواه است و سرعت این چرخه برحسب رژیم غذایی تغییر می‌کند 
به سیکل اوره که یکی از مهم‌ترین و پرتکرارترین چرخه‌های بیوشیمیه دقت کن () 


Mitochondria 


CO, + NH, 


2 ATP 

Carbamoyl 
N-acetylglutamate —+ phosphate Aspartate 
(allosteric activator) synthetase | 


2 ADP +P, Citrpiline 


Carbamoyl 


phosphate ATP 


Ornithine Argininosuccinate 


AMP + PP, 
transcarbamylase synthetase 


و( ۳۳ 


۳6 
Cytoplasm 
(liver) 
To kidney +— Urea Arginase Argininosuccinase 
مرب‎ 
Arginine 
Fumarate 


آمونیاک اول چرخه طی دامیناسیون اکسیداتیو توسط آنزیم گلوتامات دهیدروژناز و گلوتامیناز تولید می‌شود. ترکیب آمونیاک (به عنوان نیتروژن اول اور 
دی‌اکسیدکرین و ATP‏ بای تشکیل کرباموئیل فسفات, تحت yb‏ کرباموئیل فسفات سنتز 1 ([-۳9) در ماتریکش میتوکندری انجام می‌شود 
yl‏ ترس کربامویلا(07) تال گروهکربموئیل راز کربمئیل فسفاتبهآورنیتین و تشکیل سیترولین بر عهدهدارد.این واننش در ماتریکس 
میتوکندری انجام می‌پذیرد اما محل تشکیل اورنیتین و بقیه‌ی متابولیسم سیترولین» در سیتوزول است. آرژینینوسو کسینات سنتتازء آسپارتات (به عنوان 
نیتروژن دوم اوره) و سیترولین را تر کیب و آرژینینوس و کسینات را تشکیل می‌دهد. سپس آرژینینوس و کسیناز (آرژینینوسو کسینات لیا)»آرژینینوس وکسینات را 
به آرژینین شکسته و فومارات آزاد می‌کند. آرژنین نیز توسط آرژیناز به اورنیتین تبدیل شده و محصول نهایی واکنش (اوره) را خارج می‌کند. 

کم آرژنین و سیترولین طی چرخه اوره از از اورنیتین سنتز می‌شوند. در حالی که اورنیتین خود از گلوتامات (به عنوان پیش‌ساز) سنتز می‌شود. 


بریم ببینیم تست‌ها چی میگن: 


3 آنزیم تنظیم کننده‌ی سرعت سیکل اوره (آنزیم کلیدی)» کرباموئییل 
فسفات سنتتاز [ است که فقط در حضور فعال کننده‌ی آلوستریکی EWEN‏ است. در صورتی که بیماری ناشی از نقص آنزیم AN‏ 
گلوتامات فعال می‌شود. Gal‏ آنزیم در میتوکندری فعال است. استبل گلوتامات سنتتاز باشد, عملکرد کدام آنزیم در 
کم کرباموئیل فسفات سنتتاز AT‏ شکل سیتوزولی کرباموئیل فسفات سنتتاز این بیمار مختل گردیده است؟ YUP ple)‏ رنران پزشلی 
1 است که در سیتوزول فعال است و با تولید کرباموئیل فسفات, در ساخت 


ED‏ ۱- نوزاد بدحال با هیپ رآمونمی شدید بستری شده 


شهریور ۰ -کشوری) 


| کربامویل فسفات سنتتاز‎ BEM 
نوکلئوتیدهای پیریمیدینی نقش دارد (در متابولیسم نوکلئوتیده | بیان می‌شسود)؛ 2 آرز نینس وکسینات سنتتز‎ 


پس کرباموئیل فسفات در متابولیسم نوکلئوتیده | نیز نقش دارد. 8 ورنیتینترانس کربمویلاز 


که منشاً دو ازت (دو آمین) موجود در مولکول اوره. آمونیاک و آسپارتات هستند. | no a oe Me‏ | 
کته در بیماری‌های کبدی مقدار اوره خون افزایش می‌یابد. مخ _ wT‏ | ار 


[ اول چندنا نکته کلی در مورد بیماری‌های Gl‏ چرخه بگم ee‏ بریم 
سر سوالاتش: 

مشکل توی هر آلزیمی در چرخه موجب تجمع Vol‏ سوبسترا اصلی خودش و 
Lys‏ اوره ميشه. هرچی آنزیم‌های مراحل اولیه تری مشکل داشته باشه عارضش 
بزرگ تر ميشه و خطرناک تره. 

کم نقص آنزیم کرباموئیل فسفات سنتتاز ed‏ نسبت به بقیه‌ی نقصای آنزیمی, 
بیشترین آسیب رو ایجاد می‌کنه. 

هایپرآمونمی نوع 1 ۳ نقص آنزیم کرباموئیل فسفات‌سنتتاز 1 

هایپرآمونمی نوع Il‏ نقص آنزیم اورنیتین ترانس کرباموئیلاز 

سیترولینمیا(افزایش سیترولین در سلول) ۳۳ نقص آنزیم آرژینینوسو کسینات سنتتاز 
اسیدوریا ۳ نقص آنزیم آرژینینوسو کسینات لیاز 

آرژینینمیا ۳ نقش آنزیم آرژیناز 

pes‏ این چرخه سه آمینواسید تولید میشن: سیترولین و اورنی‌تین و آرژینین؛ 
سیترولین و اورنی‌تین که آمینواسید اصلی نیستن پس تنها آمینواسید تولیدی 
مهم اون آرژینین هست پس هروقت چرخه متوقف بشه کمبود آرژینین داریم 
پس گزینه الف درسته. 

که فومارات طی Joss‏ آرژینینوسو کسینات به آرژینین در سیکل اوره آزاد می‌شود 
و از آن جایی که یکی از واسطه‌های سیکل کربس است. می‌تواند وارد مسیر 
متابولیسمی سیکل کربس شود. 


AY‏ در این خوب اینجا میگه که آمونیاک بالاست و سیترولین پایسن یعنی که 
چرخه آوره یجایی قبل از تولید سیترولین نقص داره پس اوره کاهش پیدا میکنه 
و آرژینین هم کاهش میابه از طرف دیگه چون مصرف گلوتامین مشکل Wg‏ 


میکنه تجمع آون رو هم داریم پس با این تفاسیر گزینه الف رو بزن. 


AY‏ در این کودک آمونیاک شدیدا بالاست یعنی چرخه مشکل داره گفتیم 
که هرچه مشکل از بالادست چرخه باشه مشکل شدید تره . تنها آنزیم چرخه 
در این گزینه‌ها گزینه ب میشهدر رد گزینه د میشه گفت که اه گلوتامیناز 


مشکل داشته باشه US‏ آمونیاک تولید نميشه چه برسه dy‏ مصرف. 


((6 ۲- نقص زنتیکی آنزیم اورنینین ثرانس کربامویلاز 
(OTC)‏ در چرخه اوره, منحر به کمبود کدام اسید آمینه 
می‌شود؟ (علوع پابه Lo},‏ شهریور ٩٩‏ ->کشوری) 


7 آرزینین 


۳- نوزادی بدحال با استفراغ و تشنج مکرر بستری 
شده‌است. در بررسی آزمایشگاهی آمونیاک بالا و 
سیترولین پایین مشاهده می‌شود. کدام گزینه در 
این بیمار مورد انتظار است؟ (علومپیه پزشکی فررار 
۰- میان‌رور هگشوری) 

27 کاهش اوره . 8۳9 افزایش اسید اوریک 
8 کاهش گلوتامین ال افزايش آرژینین 


۴- کودک بدحال با استفراغ و تشنج بستری 
شده است. در آزمایشات اولیه آمونیاک خون 
شدیداً بلاست. نقص کدام آنزیم ممکن 
است عامل بروز این وضعیت در این بیمار 
باشد؟ (علومببهپزشکی اسفنه ۹۹ -کشوری)[ pre‏ 
پایه دندان‌پزشکی آبان ۱۴۰۰-کشوری) 
لت کربامویل فسفات سنتتاز W‏ 

ET‏ اورنیتین نرانس کربامویلاز 

۷ اوره آز 

EW‏ گلوتامیناز 


مزب ۱ ۱۲۱۲ ۲ 
et‏ | | اب 


۵- از بل “al‏ در درمان کدام اخثلال استفاده 
می‌شود؟ (ملومپیه رلران‌پزشلی فررار ۱۴۰ earl‏ 
(sph‏ 

AEM‏ هیپرآمونمی RO‏ هیپر کلسترولمی 

yun‏ گلیستی ME‏ هیپربیلی روبینمی 


۶- آنزيم کرباموییل فسفاث سنتتاز | برای فعالیت 
بسه کسدام ترکیسب زیسر لیساز دارد؟ (علوپابه 
رنران‌بزشلی اسفنر ٩٩۱‏ -گشوری) 

7 ۱- استیل گلونامات 

7 آسبارتات 
AE‏ پیریدو کسال فسفات 
cre EW‏ 


۷- کمبود ۱-استیل گلوتامات باعث بروز کدام‌یک از 
موارد زیر می‌شود؟ (علوع‌پایه رثران‌پزٌلی فررار ۱۴۰۰- 
میان‌رورهکشوری) 

BD‏ هیپرآمونمی هیر کلسترولمی 
yn‏ گلیسمی EM‏ هیپرلپیدمی 


۸- کدام ترکیب هم در چرخه کربس و هم در 
چرخه اوره تولیسد می‌شود؟ (علومپایه رنران‌پزشکی 
شهریور ۴۰ >آشوری) 

Hy‏ فومارات 7 Wi‏ - کتوگلوتارات 
آسپارتات ۲ مالات 


-٩‏ کمبود ناقل میتوکندریایی اورنیتین؛ باعث نقص در 
sly‏ کدام مورد می‌شود؟ Lh HON Uf ple)‏ آبان 
tm‏ مار lint‏ 

Ey‏ کراتینین 7 اوره 
7 سید اوریک ‏ 87 آمونیاک 


۰- در plas‏ حالت زیر سنتز اوره کاهش 
می‌یابد؟ Ey eb gle)‏ اسفنر ۴۰۰ -کشوری) 
ED‏ مصرف پروتئین ‏ 2 گرسنگی طولانی 

7 اکاهش ۶ # انزایش اسیدیته خون 


A‏ خوب این بخش هم توی چندسال اخیر مپسم شده در اختلالات آمونیاگ 
بالا از اسیدبنزوئیک Ly‏ فنیل‌استات استفادهمیکشن, چمون که یبن بنزوئیک اسید 
با ترکیسب شدن با آمونیاک هیپورات درست میکنه که از اذرار راحث دفع میشه و 
فیل‌استات همم با تر کیب شدن با لتامین باعث کم‌شدن غلفلث آن شده و به 
صورت فنیلاستات گلوتامین دفع می‌شود. بس جواب گزینه الف میشه, 


چندتا تست اضافه هم بزئیم؛: 


AJ‏ اول مبحث گفتم که آنزيم کلیدی چرخه همین آنزیمه و افکتور الوستریک 
اصلیش *- استیل گلوتامات هستش پس گزینه الف درسته. 


3 خوب اه افکتور اصلی چرخه <-استیل گلوتاسات هست پس وقتی 


نباشد چرخه اوره ploul‏ نمیشه و تجمع آمونیاک رو داریم پس گزینه الف درسته. 


7 این نکتش خیلی راحته ولی همش تکرار میشه: پیوند دهنده چرخه 


کربس و آوره ميشه4 قومارات. ww‏ جواب گزینه Aine atl‏ 


/ با سج] خوب ناقل اورنیتین که گفتیم خودش از گلوتامات تولید میشه و در 
چرخه اوره هم به عنوان واسطه وجود داره پس کمبودش موجب نقص چرخه 


چرخه اوره میشه پس گزینه ب رو OH‏ 


os A‏ اوره در زمان گرسنگی و مصرف پروتلین زیاد افزایش میابد چون 
کاتابولیسم پروتئین داریم. از طرف دیگه زمانیکه کاهش GTP‏ داریم یعنی 
مشکل انرژی داریم پس باز هم افزاي ش ستتز اوره داریم؛ ولی در زمان 
افزایش اسیدیته خون کاهش ستتز اوره داریم؛ در صورد دلیلش میتونم بگم 
که نقش ستتز اوره در AIS‏ زمانی بود که اسیدیته خون کاهش پیدا می‌کرد 
و بمدش کلیه با دفع باز امونیاک از ادرار PH‏ خون رو متعادل می‌کرد پپس 


جواب سوال گزینه د میشه. 


0 هبفث تعرار OV) gw‏ در ارهون‌های رو سال افیم 


خوب این فصل یکم پخشو پلاست و میخوایم در مورد چندتا پروتئین بخونیم: 

هموگلوبین پروتئینی تترامر (دارای چهار زیر واحد) است که از دو جفت پلی‌پپتید متفاوت تشکیل شده است. 

نواع هموگلوبین: 

۸1 یا HbA‏ ۳" هموگلوبین طبیعی بالفین و دارای ترکیب 0202 است که اکثریت هموگلوبین خون را تشکیل می‌دهد. 

2 ۳ هموگلوبین فرعی بالفین است و مقدار کمی از هموگلوبین خون را تشکیل می‌دهد. ترکیب زیر واحدهای آن به 
صورت 0282 است. 

HDF‏ 7 هموگلوبین جنینی و دارای ترکیب 0272 است. هموگلوبین غالب نوزاد در هنگام تولد 110۳ است. 

108 © هموگلوبین دوران رویانی (قبل از دوران جنینی) و درای ترکیب 0262 است که در بتدای دوران جنینی تمامأبه 110۳ تبدیل 
می‌شود. . هموگلوبین SE‏ تا پایان سه Jol dole‏ بارداری هموگلوبین CE‏ 

5 © هموگلوبین آنمی داسی‌شکل است. در این نوع هموگلوبین, آمینواسید والین جایگزین گلوتامیک اسید زنجیره‌ی 8 


هموگلوبین می‌شود. 


(8 ۱- به منظور پایش کنترل yb‏ مدت قند ۶6 یا هموگلوبین Aj SS‏ گلوک ز خون پس از ورود بسه 


خون در بماران متا cabo a‏ از کدام تست استفاده | RBC‏ تعصداد کمی از هموگلوبین‌ها را گلیکوزيل 4 می‌کند. بسه طسور طبیعی 
می‌شود؟ Lopes!) Ulf le)‏ شهریور ۳۰۰ -آشوری) 


نسبت هموگلوبین گلیکوزیله به طبیعی حدود ۵ درصد است. میزان هموگلوبین 


ED‏ اندازه‌گیری انسولین 

گلیکوزیله می‌تواند شاخص خوبی از میانگین غلظت قند خون طی چند هفته‌ی 
3 تست تحمل گلوکز = 
اندازهگیری sate‏ > گذشته باشد و اندازه گیری آن» اطلاعات مفیدی درباره‌ی درمان دیابت قندی و 


EW‏ اندازه گیری ۱۱۵۸۱ کنترل آن در اختیار قرار می‌دهد پس گزینه د ميشه. 
dent -۲ 6(‏ قرار گرئتن Sigh‏ از سیدهای GY‏ هر زیر واحد از هموگلویین (به طور مشال در هموگلوبین 0282 از 


آمینه زیر در درون (Core)‏ مولکول میوگلوبین بیش‌تر یک زنجیره‌ی پروتئینی به نام گلوبین و یک بخش غیر پروتئینی به نام هم 


است؟ (علومپابه hy‏ و رنرانپزئلی قطبی) تشکیل شده است. هر مولک-ول هم از یک حلقه‌ی پروتوپورفیرین (متشکل از 
we al‏ چهار حلقه‌ی کوچکتر پیرول- تتراپیرول) و یک اتم آهن (Fe2+)‏ تشکیل شده 
ین است. ساختمان فضایی و پیج و تاب خورده‌ی گلویین که تقریبا حالت کروی 
EW‏ آسپارتات به خود می‌گیرد به گونه‌ای است که آمینواسیدهای هیدروفیل نزدیک به 


آمینواسیدها ) در مرکز آن قرار گیرند که دو استثنا دارد و آن دو استثنا دو آمینواسید 


هیستیدین هستند که در مرکز قرار می‌گیرند. پس گزینه الف جوابه انم آهن 


با یکی از این آمینواسیدهای هیستیدین پیوند برقرار کرده و باعث می‌شود که 


EE 
a et 


بوتسی 


63 ۲- کدام گزینه در خصوص کونفرماسیون 
هموگلویین صحیح است؟(علومپیه پزشلی قطبی) 
FA‏ در ره بیش‌تر بسا کونفرماسیون ۲ وجود 
دارد. 

82 کونفرماسیون 8 تمایل کم‌تری به اکسیژن 
دارد. 

8 افزايش PH‏ تولید کونفرماسیون 8 را تسریع 
می‌کند. 


8 اکسیژن سبب تثبیت کونفرماسیون 7 می‌شود. 


(63 ۴- دی اکسید کربن غالا به چه شکلی در خون 
حمل می گردد؟ eb ple)‏ رنران‌پزشلی- قطبی) 

FA‏ متصل به هموگلوبین 

EW‏ محلول در خون 

IT‏ بی کر بنات 
8 اسید کربنیک 


| سامت‎ 
Pe Te Lee 


مولکول هم در عصق زنجیره‌ی گلوبین جای بگیرد. هر انم آهن موجود در هم 
می‌تواند بسه یسک مولکول اکسیژن متصل شود (یک هموگلویین< ۴ هسم+۴ 
حلقه‌ی پورفیرین+ ۴ گلوبیین) . 

2۲ هر مولکول هم یه یک مولکول اکسیژن (02) متصل می‌شود. نقص در 
سنتز هم باعث JUS!‏ در حمل و انتقال اکسیژن به بافت‌ها و تحویل آن به 
کمپلکس IV‏ زنجیره‌ی انتقال الکترون است. 

2 در ساختمان اکسی هموگلوبین, هیستیدین دیستال با هم (Heme)‏ پیوند 
کوئوردینانسی برقرار نمی‌کند. 

الو حواست کجاست؟! Ly‏ از فکرش بیرون می‌خوایم علوم‌پایه رو ببندیم AB‏ 

A‏ هموگلویین در خون به دو صورت R (Relax)‏ و (Tense)‏ 7 يا Taut‏ وجود 
دارد. برقراری پل‌های نمکی بین زنجیره‌های پروتئینی هموگلوبین باعث تبدیل 
فرم R‏ به فرم T‏ می‌شود. در مجاورت آلوئول‌های ریوی, در ابتدا هموگلوبیین 
به ppd‏ 7 (درای پل‌همای تمکسی) و خالسی از اکسیژن وجود درد AS‏ میسل کمی 
ید 5508 putin dey‏ اتضیال اولیسن مولکنول 02 بیه eden dynes psd‏ نی 
Logs‏ شروع به شکسته شسدن می‌کنند و میل ترکیسی هموگلویین برای اتصال 
باسه مولکول 02 دیگر چند صد برابر افزایش پیدا می‌کند. گذار از فرم 7 به 
فرم 3 پس از اتصال اولین 02 اتفاق نمی‌افتد بلکه با هر مرطه‌ی اتصال 02 
محتمل‌تر می‌شود؛ با این‌حال اتصال اولین 02 تأئیر به مراتب بنیادی‌تری 
در LS‏ از فرم 1 به فرم R‏ دارد. در مجاورت بافت‌ها نیز اکسیژن از هموگلوبین 
خارج شده و فرم *1 هموگلوبین ds‏ فرم ۲ تبدیل می‌شود که باعث خروج 02 
بیشتر از هموگلویین و تحویل آن به بافت‌ها می‌شود. 

3 02 موجود در بافت‌ها به دو صورت برای دفع به ریه منتقل می‌شود. 
بخش کمی از CO2‏ با هموگلوبین ترکیب شده و هموگلوبین کربامات را تشکیل 
می‌دهد. بخش اعظم 0۵02 با آب ترکیب شده و -11003 (بیکربنات) و H+‏ (پروتون) 
تشکیل می‌دهد و در قالب -1003] به ریه منتقل می‌شود. پروتون‌های حاصل نیز 
با هموگلوبین ترکیب می‌شوند. این دو عامل یعنی ترکیب 02 با هموگلوبین به 
صورت هموگلوبین کربامات و نیز ترکیب پروتون با هموگلوبین باعث تثبیت فرم 7 
هموگلوبین می‌شود. به عبارتی دیگر افزایش 002 و +11 در بافت‌ها موجب کاهش 
میل ترکیبی هموگلوبین به 02 و افزایش تحویل آن به بافت‌ها می‌شود (تثبیت فرم 
۲ در مجاورت آلوئول‌های ریوی نیز این واکنش در جهت عکس انجام می‌شود به 


این معنی که به محض اتصال 02 به هموگلوبین» پروتون‌های متصل به هموگلوبین 
از آن جدا شده و با -11003 (که نقش انتقال بخش اعظم 002 را بر عهده داشت) 
ترکیب می‌شوند. حاصل این واکنش اسید کربنیک (H2CO3)‏ است که به 002و 
Joss 0‏ شده و موجب آزادسازی 2 می‌شود. اتصال 02 به هموگلوبین نیز 
باعث بیرون رانده شدن باقی CO2‏ ترکیب شده با هموگلوبین (هموگلوبین کربامات) 
از هموگلوبین و آزادسازی آن می‌شود. این پدیده‌ی ارتباط متقابل بین 02.002 و 
پروتون را پدیده‌ی بور (بوهر) گویند. 

مونوکسید کربن (CO)‏ نیز باعث تثبیت فرم R‏ می‌شود و میل ترکیسی 
هموگلوبین به 02 را افزایش می‌دهد. 

در گلبول‌های قرمزء مقدار زیادی از ۱ و ۳ بیس فسفوگلیسرات تولید شده در گلیکولیز 
به ۲و ۳ بیس فسفوگلیسرات تبدیل می‌شود چرا که این ماده به عنوان یک افکتور 
آلوستریک مهم در اتصال هموگلوبین به 02 عمل می‌کند و باعث تثبیت فرم 1 و 
آزادسازی 02 در بافت‌ها می‌شود پس با جهش در محل اتصال آن میل به خودش 


کم شده و میل به اکسیژن زیاد می‌شود پس جواب گزینه ج می‌شود. 


left shift normal 


TO, affinity so 
40, unloading 


right shift 


4pCO,, [H"], temp, DPG 


1pH 
1(P0,*) 
met-Hb 


۳ CO-Hb 

: fetal-Hb 

3 1pCO,, [H"], temp, ۵ 
tpH 

3 sulf-Hb 

H Hbss 

=x 


+0, affinity so 
TO, unloading 


pO, (mmHg) 


منحنی درصد اشباع هموگلوبین نسبت به فشار اکسیژن به صورت 
سیگموئید است. 

عواملی مشل افزایش +H‏ (کاهش (PH‏ افزایش CO2‏ افزایش دما و افزایش ۲.۳ 
بیس فسفوگلیسرات باعث کاهش میل ترکیبی هموگلوبین به 02 تثبیت فرم ‏ 
و شیفت منحنی dy‏ سمت راست می‌شوند. پس گزینه ب جواب ماست. 
عواملی مشل افزایش CO‏ موجب افزایش میل ترکیبی هموگلوبین به ۸2 تثبیت 


aa 


© ۵- در اثر جهش در ژن هموگلوبین, لیزین به 
آلاتین تبدیل شده است. اين لیزین به طور طبیعی در 
اتصال به ۷ و ۲ بیس فسفوگلیسرات (BPG)‏ نقش دارد. 
در اين صورت. میل ترکیبی هموگلوبین جهش AL‏ 
به 8۴6 و به اکسیژن ................. یافته 
است؟ (علوم‌پابه Loy‏ شهریور ۹٩‏ -کشوری) 

افزایش- کاهش 

افزایش- افزایش 

a‏ کاهش- افزایش 

8 کاهش- کاهش 


ED‏ ۶- افزایش کدام‌یک از موارد زیر. منحنی اشباع 
هموگلوبین را به سمت راست منحرف نمی کند؟ UP ple)‏ 
پزگلی فررار IP‏ هیان‌روره لشوری) 


BPG EY 
pH Ey 
coy may 
دما‎ EW 


1۶ | ه‎ | cm 
1 ۰*11 4 


بوتمی 


۷- بیماری با سوء‌تغذیه و کمبود ویتامین به 
همراه شکستگی‌های متعدد در استخوان‌ها: 
کبودی و خونریزی زیر پوست و A‏ بستری شده 
است. کاهش فعالیت کدام‌یک از آنزیم‌های زیر 
عامل بروز این علائم در بیسار است؟ bP ple)‏ 
«نران‌پزشگی ری ۹٩‏ -کشوری) 

AB‏ آلانین آمینوترانسفراز 

7 دی هیدروفولات ردوکتاز 

BT‏ پیرووات دهیدروژناز 

ET‏ پرولیل هیدرو کسیلاز 


۸- در رابطه با ساختمان کلاژن همه جملات زیر 


صحیج هستند,بجز: CYP ple)‏ رنرا‌پزشلی اسفنر 


٩‏ -کشوری) 

7 در ساختمان کلاژن دسموزین وجود دارد. 

EE‏ کلاژن یک گلیکوپروتئین است. 

8 پیوند عرضی در ساختمان کلاژن از نوع دی 
سولفید است. 

8 یک سوم آمینو اسیدهای کلاژن, گلایسین است. 


-٩‏ در سندروم اهلرز - دانلوس نقص در 
ژن‌های کدکننده کدام پروتئین به وجود 
می‌آید؟(علوپابه پزشلی شهریور Po‏ کشوری) 
I‏ فیبرینوژن os Ey‏ 


> هموگلوبین به سبب ترکیسب با پرونون در مجاورت بافث‌ها (که غلظت 
بروتون زیاد و PH Leb‏ کسی دارد) و انتقال آن به ey‏ و آزادسازی آن» نقش قابل 
توجهی در تنظیم PH‏ داشته و به مانشد یک بافر عصل می‌کند. 

میوگلوبین نیز مونومر بوده و شباهت بسیار زیادی به یک زیر واحد هموگلوبین 
دارد. شامل یسک زنجیره‌ی پلی‌پپتیدی و یک گروه هم است. میوگلوبین فاقد 
فرم‌های T 9 R‏ است پس اثر بوهر درباره میوگلوبین صادق نیست. منحنی 
اشباع میوگلوبین به صورت‌هایپربولیک است. 

AY‏ بافت پیوندی دارای مولکول‌های پروتئینی رشته‌ای گوناگونی است. کلاژن 
مهم‌ترین و فراوان‌ترین پروتئین رشته‌ای بدن است که مهم‌ترین ماده‌ی 
السی بافست استخوان را تشسکیل می‌دهسد و صحست و سلامت بافت استخوائی را 
تضمین می‌کند. نکات کلی که درباره کلاژن باید بدونی رو میگم: در مسیر 
سنتز کلاژن آنزیم‌های لیزین هیدروکسیلاز و پرولین هیدروکسیلاز وجود دارند 
که به ویتامین C‏ و کلاژن نیاز دارند. هیدروکسی لیزین محل اتصال زنجیره 
کربوهیدرات به کلاژن است. هیدروکسی پرولین با ایجاد پیوند هیدروژنی باعث 
استحکام کلاژن می‌شود. 

کمب ود ویتامین AFC‏ موجب بیماری اسکووری می‌شود با ایجاد SHES!‏ در 
تشکیل کلاژن موجب علائم نامبرده در سوال بالا می‌شود پس جواب گزینه 
د می‌شود.کمبود آنزیم لیزیل اکسیداز نیز باعث بیماری منکه Op ge‏ چون 
این آنزیم وابسته به مس است کمبود مس نیز می‌تواند این بیماری را ایجاد 
کند. فقط یه نکته رو در مورد پروتامین هم بدون که یکی از قلیایی PP‏ 
پروتئین‌هاست و کارش مثل هیستون‌هاست و در زمان تفسیم سلولی جای 
هیستون رو میگیره. 

کلاژن نوعی گلیکوپروتئین هست و در ساختار خود دسموزین دارد. 
فراوان‌ترین کلاژن موجود در استخوان‌هاء کلاژن نوع 1 و در غضروف نوع ۲ است. 
بیشترین آمینواسید در ساختمان کلاژن گلایسین (/۳۵) است و بعد از گلایسین, 
پرولین و آلانین و هیدروکسی پرولین به ترتیب بیش‌ترین فراوانی را دارند. 
چهار اختلال عمده در رابطه با متابولیسم کلاژن رو یاد بگیر ۳۳ ۱- اسکوروی: 
بعطت کمبود ویتامین > ۲- استنوژنز ایمپرفکتا با استخوان‌زایی ناقص؛ ۳- سندرم 
اهلرز دانلوس که انگار شلیه مفصل داره, ۴- سندرم آلپورت: که همراه با بیماری 


کلیوی و وجود خون در ادراره. (پس جواب سوال گزینه د میشه) 


با.> ۳ —————_—_ 
AY‏ الاستین از دیگر پروتلین‌های رشته‌ای اسست. هر مولک ول رشتهای 
الاستین از طریق ساختارهایی به نام دسموزین به یک الاستین دیگر متصل 
می‌شود و به این طریق شبکه‌ای از مولکول‌ه ای الاستین ایجاد می‌ضود 
اتصال دسموزین در پروتئین‌های کلاژن و الاستین توسط آنزیم pes be‏ 
ساخته می‌شود 

کم کمب ود ۱۵-آنتی‌تریپسین (۱0-آنتی‌پروتئیت از) باعث ایجاد بیماری آمفي زم 
ریوی می‌شود. 


دوتا تست هم مونده اونارم بزنیم و بریم مبحث بعد: 


ais AY‏ که محکم ترین نوع OPS‏ و فراوان ترین اون‌ها در استخوان و 


تاندون نوع ۱ هستش پس AGS‏ الف رو بزن و برو. 


tl YY‏ که یه سوال ترکیبیه؛ هپارین رو WS‏ گفته بودیم تو مبحث ۱ که 
گلیکوزامینوگلیکان هستش و پلاسمین هم یکی از پروتئین‌های پلاسما هستش 


که در تجزیه لخته‌هانقش داره. 
EB‏ در هموگلوبین داسی شکل والین جایگزین گلوتامات شده بود پس جولب 
سوال گزینه ب میشه. 


& انرژیتون als‏ خیلی مونده. 


تغرار سوالات «, آزهون‌های رو سال افیر 


۰- کمبود کدام‌یک از پروتئین‌های سرم باعث بیماری 
آمفیزم می‌شود؟ pols) Uf ple)‏ = قطبی) 


goes آنتی‎ -\ WT 
آلنا- فبتوبروتئین‎ 7 
سرولوبلاسمین‎ ET 
ترانسفرین‎ 8 


plas -۱‏ کلاژن محکم‌ترین نوع بوده و در استخوان 
و تاندون‌ها فراوان است؟ (علومپایه «نران‌پزُلی فررار 
-IP‏ میان‌رورهگشوری) 

Vee wee ۷ (7 


۲- ساختمان شیمیایی هپارین و پلاسمین که 
در سیستم انعقادی نقش دارند. به ترتیب کدام 
است؟(علومپابه «نران‌پزشلی اسفنر 99 کشوری) 
ED‏ پروتنوگلیکان - لیپوپروتئین 

3 پروتئین - پروتئین 

ISD‏ گلیکوز آمینو گلیکان - پروتتوگلیکان 

8 گلیکوز آمینو گلیکان - پروتنین 


۳- در افراد دارای هموگلوبین (۱۵5(5! کدام اسیدهای 
آمینه تفییر کرد‌اند؟ (علومپایه رنران‌پزگلی اسفثر 
۰ -لشوری) 

BMD‏ لیزین جایگزین سرین شده است. 
EM‏ والین جایگزین گلوتامات شده است. 
8 سرین جایگزین لیزین شده است. 
Ut LS HE‏ جایگزین gly‏ شده است. 


۳ ۰ مر‎ 
att لیامت ستناز‎ alan Gs (ALA) Sty evs 
موییو لسن‎ 


ورفوبلیوژین یوم Os‏ وشات Abbe‏ زج ALA‏ 


via! 


۳ 6 > 94,9. ——> tape = 


بت 


رسیدیم به بیوسنتز هم 


اول JSS‏ زیر رو ببین تا بهت توضیح بدم OP‏ 


7 5 ان[ 
مد ات | لد 


ببوشیمرح / 2 


ابتدا سوکسینیل کواً و گلایسین با هم ترکیب شده و دلشا- آمیئولوولینیک اسید (ALA)‏ را تشکیل می‌دهند. آنزيسم کاتالیز کننده‌ی 
این واکنش دلتا-آمینولوولینیک اسید سنتاز ALA)‏ سنتاز) است که آنزیم کلیدی و محدودی کننده‌ی سرعت بیوسنتز هم است. 


حضور ویتامین BO‏ (پیریدوکسال فسفات) برای انجام pal‏ واکنشش ضروری است. پس سه ماده‌ی مورد نیاز برای سنتز هم 


(:6) ۱- در ارنباط با فردی که به Jo‏ مسمومیت با 
سرب دچار کاهش سنتز هم و کم‌خونی شده به ترئیب 
در مورد مقدار دلتا ginal‏ لوولینیک اسید و پورفوبیلینوژن 
کدام‌یک از گزینه‌های زیر صحیح است؟ (علو‌پایه 
دنران پزلی شهریور ۱۴۰۰ -کشوری) 

27 افزایش - کاهش EW‏ کاهش - افزايش 
7 کاهش - کاهش 8۳7 افزايش - افزايش 


۲- کدام‌یک از واسطه‌های چرخه کربس, برای 
ساخت دلتا-آمینو لوولینیک اسید مورد استفاده 
قسرار می‌گیرد؟ (علومپابه_پزشلی اسفنر -9٩‏ 

کشوری) (علوعپابه پزشکی ابان ۱۳۰۰ -گشوری) 

7 آلفا کتو گلوتارات EM‏ سوکسینیل کوآنزیم ۸ 

3 فومارات 8 اگزالواستات 


۳- واکنش سنتز کدامیک از موارد زیر. به عنوان 
مرحله محدودکننده ساخت هم (Heme)‏ محسوب 
می‌شود؟ (علومپیه Loy‏ آبان 1۴۰۰- میانرور هگشوری) 
ED‏ کوپروپورفیرینوژن ۳ 

EW‏ پورفوبیلینوژن 

۱ یوروپورفیرینوژن‎ ET 

8 دلتا آمینولولنیک اسید 


plas -۴‏ ترکیب زیر پیش ساز سنتز پورفوبیلینوژن 
است؟ (علوم‌پبه bp‏ فررار HP‏ میان‌رور هکشوری) 
ED‏ نیروزین EW‏ دلتا آمینولوولینیک اسید 
37 استیل کوآنزيم ۸ HEMT‏ هیپوزانتین 


plas -۵‏ آنزیم چرخه کربس. یکی از سوستراهای 


لازم برای بیوسنتز پورفیرین را تولید می‌کند؟ (علوع‌پایه 
رثران‌پزگکی فررار 1۴۰- میان‌رور هکشوری) 

لگ ایزوسیترات دهیدروژناز 

2 آلنا - کتو گلوتارات دهیدروژناز 

مالات دهیدروژناز 

0 نوماراز 


we |‏ | | ۲[ ۲ ۴ ]۵ | 
Te‏ ب له باب 


عبارت اند yl‏ سوکسینیل dys‏ گلایسین» 9 پیریدو کسال فسفات. 


ED‏ سپس دو مولکول ALA‏ توسط آنزیم دلتا-آمینولوولینیک دهیدراتاز با هم 
ترکیب شده و یک مولکول پورفوبیلینوژن (PBG)‏ را تشکیل می‌دهند. این آنزیم 
توسط سرب مهار می‌شود پس اگر این آنزیم مس+شکل پیدا کند تجمع 
ALA‏ رو داریم و کاهش پورفوبیلینوژن پس گزینه الف رو بزن . 

چهار مولکول PBG‏ با هم ترکیب شده و یک حلقهی پورفیرین ایجاد می‌کنند. 
حلقه‌ی پورفیرین در واکنش‌های متعددی که طی آن‌ها انواع مختلفی از پورفیرین‌ها 
ایجاد می‌شود Lely‏ به پورفیرین نهایی سازند‌ی هم یعنی پروتوپورفیرین تبدیل 
می‌شود. پورفیرین‌ها مولکول‌هایی هستند که در وجود چهار حلقه‌ی پیرول با هم 
اشتراک دارند pol Lal‏ فروشلاتاز(فروکلاتاز) مرحله‌ی نهایی سنتز هسم که ورود 
یون آهن به ساختمان پروتوپورفیرین است را کاتالیز می‌کند. 

کم هم (Heme)‏ منشاءتولیدکرین مونواکسید (CO)‏ در بدن انسان است. 


بریم تستاش رو بررسی کنیم: 


A‏ خوب قبلا در توضیحات کلی گفته بودم ولی بازم میگم سوکسینیل کوآ و گلیسین 


دو شروع کننده سنتز هم هستند پس گزینه ب رو نزنی من باید افق گم شم. 


MEY‏ گفتیم که مرحله محدود کننده سنتز هم مرحله تولید دلتا آمینولولییک 


اسید هست که توسط ALA‏ سنتتاز انجام میشه پس گزینه د رو بزن و رد شو. 


Joly hosing EY‏ ترکیب شدن چند دلتآمینولولنیک اسید تولید می‌شد 


پس پیش سازش هم همونه و گزینه ب میشه. 


خوب الان میخوام حضور ذهنت رو بسنجم. کدوم آنزیم بود سوکسینیل 
کواً رو تولید می‌کرد؟ Lill‏ - کتوگلوتارات دهیدروژن از بود (اگه یادت نبود مرد 
نیستی نری دوباره بخونی) (جواب هم گزینه ب میشه) 


& نماد بازیافت گذاشتم انرژیت رو بازیافت OF‏ چون کار داریم. 


لا ور آزمون‌های رو سال hails pl‏ 


پس از تخریب گلبول‌های قرمز توسط ماکروفاژهاء گلوبین به آمینواسیدهای سازنده تجزیه می‌گردد. مولکول هم توسط سیستم آنزیمی 


پیچیده‌ای به نام هم اکسیژناز تجزیه شده و به بیلی‌روبین تبدیل می‌شود؛ آهن هم نیز طی این فرایند رها شده و به ذخایر آهن بدن 
می‌پيوندد. وجود NADPH‏ و مولک ول 02 برای انجام این فرایند لازم است. بیلی‌رویین سپس به پلاسما آزاد شده (بیلی رویین غیر 
کونژوگه pat Le‏ مستقیم با اتصال غیر کووالان به آلبومین) و توسط سلول‌های کبدی برداشته می‌شود. 


EY‏ ۱- کدام‌یک از ASF‏ زیر به دفع بیلیرویین کمک AY‏ بیلی‌روبین در کبد توسط آنزیم یوریدیل دی‌فسفات گلوکورونیل ترانسفراز 


a ۳ Py ot % iS —lFrve bp gas ply. 
با گلوکورونات (گلوکورونیک اسید) کونژوگه شده (بیلی‌روبین کوتژوکه‎ (UDPGT) (sop Linh se) i gp 
تورین‎ ED 
طریق وارد سیستم گوارش می‌شود با‎ Goldy کل وکورونات یامستقیم) و به صفرا ترشح شده و‎ 8 


8 گلیسین ورود بیلی‌روبین کونژوگه به دستگاه گوارش, بخش گلوکورونات آن توسط آنزیم‌های 

۳ ۲ ۳۳ سولنات‎ Ey 
دستگاه گوارش به اوروبیلینوژن تبدیل می‌شود. مقداری از اوروبیلینوژن در‎ ob SL 2 
باز می‌گردد. در حالت طبیعی بخش کوچکی‎ AS روده بزرگ بازجذب شده و دوباره به‎ 


از اوروبیلینوژن از coal‏ چرخه خارج شده و وارد ادرار می‌شود. 


plas -۷ 3‏ گزینه در مورد بیلیرویین مستقیم 

دس Lilo‏ شهری ۳ -کشوری) A‏ خوب همین اول یه چیز رو یادبگیر؛ هر وقت که تولید بیلی‌روبین زیاد بشه و یا 
ED‏ در انسداد مجاری صفراوی کاهش می‌یابد. 

3 در صورت نقص آنزیم -UDP‏ گلوکورونوزیل 
ترانسفراز افزایش می‌یابد. مستقیم زیاد میشه. پس وقتی انسداد باشه مستقیم زیاد میشه و اگر نقص گلوکورونیل 
8 در صورت نقص در ناقل بیلیرویین در مجاری 
صفراوی افزایش می‌یابد. 

2 در ol»‏ فیزیولوژیک نوزادی tal il‏ می‌یابد. 


کونژوگاسیون مختل بشه بیلی‌روبین غیرمستقیم زیاد ميشه و هروقت دفع مشکل داشته 


ترانسفراز داشته باشیم غیر مستقیم زیاد میشه. با اين تفاسیر گزینه ج جواب ماست. 


Snes که‎ 0 


یرقان فیزیولوژیک نوزادی ۳" ناشی از زیاد بودن همولیز گلبول‌های قرمز و 


© ۳- در کدام‌یک از مواردهایپربیلیروبینمی‌های )12 
تجویز فنوباربیتال & بیمارباعث Hall‏ میزان کونژو گه 


gus‏ بیلی‌رویین ‏ غيرمستقيم نمی‌شود؟ (علوعاب» | نارس بودن سیستم کبدی برای برداشت. کونژوگاسیون و .. است. باعث‌هایپر 


نران‌بزلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) er‏ 7۳ ۳ عبت کته 
Byes‏ اسف - بیلی‌روبینمی غیر کونژوگه می‌شود (افزایبش بیلی‌روبین غیر کونژوگه پلاسما! 
ED‏ سندرم گیلبرت 

8 برقان فیزیولوژیک نوزادی سندرم کریگلر- نجار ۳" اختلال در مرحله‌ی کونژوگاسیون بیلی‌روبین در کبد وب" 


8 سندرم کریگلر- نجار نوع ۱ 
سندرم کریگر- WA‏ 


|= سل ۲ eae‏ 
| بمب ۱ »ار 


غیر کونژوگه می‌شود این سندرم دو نوع 1 و II‏ دارد. در نوع آنقص کامل آنزیم | 


را داریم و در نوع |[ فعالیت آنزيم به میزان کم می‌باشد. 


۴- در Spl‏ از اختللات زیر بیلی‌روبین 
کونژوگه (مستقیم) افزایش می‌یابد؟ (علو۴پایه 


Lay‏ و رنران‌پزشلی قطبی) 


AB‏ انسداد صفراوی 

EE‏ برقان فیزیولوژیک نوزادان 
8 سندرم کر یگلر- نجار 
MEN‏ کم خونی همولیتیک 


۵- کرن‌ایکتروس به دلیل تجمع کدام‌یک از گزینه‌های 
زیر در بافت مغز رخ می‌دهد؟ (علومپایه رنان‌پزگلی 
قطبی) 

Ey‏ بیلی‌روبین 

EE‏ اسید اوریک 


۲ اوره 
A‏ آمونیاک 


برقان ناشی از کم خونی همولیتیک "۳ ناشی از همولیز بیش از حد گلبول‌های 
قرمز است. باعث‌هایپر بیلی‌روبینمی غیر کونژوگه می‌شود. 

سندرم ژیلبرت: اختلال در برداشت سلولی بیلی‌روبین در LS‏ و همینطور کاهش 
فعالیت گلوکورونیل ترانسفراز 

خوب حالا برسیم به جواب سوال؛ آقا این فنوباربیتال که اینجا میخونی 
ly‏ خیلی باهات کار داره. این دارو به عنوان اثرات جانبی کارش افزایش تولید 
آنزیم‌های دفعی کبده؛ یعنی آنزیم رو القا میکنه و دفع رو زباد میکنه پس در 
مواردی که کاهش فءالیت Ly‏ تولید گلوکورونیل ترانسفراز داشته باشیم موشره. 
بین گزینه‌ها در JLo JES‏ نوع ۱ آنزیم WS‏ خرابه و فنوباربیتال موثر نیست. در 
انواع انسدادی هم موثر نیست. پس گزینه ج رو بزن بریم. 

سندرم دوبین- جانسون OP‏ اختلال در مرحله‌ی ترشح بیلی‌روبین کونژوگه به 
صفراست. باعث‌هایپر بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شود پس جوابمون > هست. 


بقیش رو هم که قبلا گفتم. 


یرقان انسدادی ناشی از تشکیل سنگ‌های صفراوی و انسداد مجاری 
صفراوی است. باعث‌هایپر بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شود. از ویژگی‌های 
متمایز کننده‌ی تشسخیصی این بیماری می‌توان به کاهش اوروبیلین وژن ادرار 
اشاره کرد (چون هیچ بیلی‌روبینی وارد روده نمی‌شود تا به اوروبیلینوژن تبدیل 
شود). یعضی تست اوروبیلین_وژن ادرار منفی است. بیلی روبین کونژوگه Lge‏ 
بیلی‌روبینی است که می‌تواند در ادرار ظاهر شود پس در تمام برقان‌هایی که 
باعث‌هایپر بیلی‌روبینمی کونژوگه می‌شوند تست بیلی‌روبیین کونژوگ هی ادرار 


A‏ کرزایکتروس نوعی اختلال مفزی است که در اشر رسوب بیلی 
روبین در CAL‏ مغزی ایجاد می‌شود. تمافرم غیرکونژوگه بیلی‌روبیسن 
می‌تواند از سد خونی منسزی عبسور LS‏ و ایسن اختلال را ایجاد Auf‏ بنابریین 
درهایپربیلی‌روبینمیاهای کونژوگه این اختلال مشاهده نمی‌شود. نوزادان بیش از 
همه در معرض این آسیب قرار دارند. 


چنتا تست آخر این مبحث رو هم بزنیم؛ 


این 31489 آسونیه. جواب گزینه ب میشه و کاهش اون آنزیم wash‏ 


۶- در نسوزادی کسه دچار کاهش فعالیت “UDP‏ 
گلوکورونیل ترانسفراز است, کدامیسک از pie‏ | هیپربیلیروبیئمی میشه. 
زیر دیسده می‌شود؟ Lbs, fle)‏ ری 8“ 


میافروره‌ی pal‏ 5( 
BOD‏ هیپرگلیسمی ‏ ات هیپربیلی روبیئمی 
اهب رآمرنمی > هیپراوریسمی 7 | یسم سیستاتیونین سنتاز آنزیمی بود که اصلی‌ترین دلیل ایجاد 


هموسیستینوری بود و در این بیماری متیونین و هموسیستئین تجمع میافت. پس 


۷- کمبود سیستاتیونین سنتازمنجر به احتباس کدام‌یک 
از موارد زیر می‌شود؟ (علومپایه رتران‌پژگکی اسفثر 
۰ -آشوری) 

ED‏ بتائین 3 هموسیستلین 

2 هموزانتزیک اسید ال آلانین 


جواب سوال گزینه ب میشه. 


A‏ اینم که همونی بود که دو نوع داشت یا کاملا غیر فعال بود یا یکم 


۸-علت هیپربیلیرویتمی در بیماری کریگلر نجار نقص أ کار میکرد. پس گزینه ج رو بزن بریم برای مرور. 


در کدامیک از آزیمهای زیر است؟ لب بخش مرور پروتئین‌ها و هموگلوبین: 
آبان ۴۰۰ میان‌رور هگشوری) 

ED‏ هم اکسیزناز 

۳ گلوکز ۶- فسفات دهیدروژناز 

-UDP AE‏ گلوکورونوزیل ترانسقراز 

IS بیلیوردین ردو‎ ET 


جدول SIS‏ آمینواسیدها 


برخی آمینواسیدها و ترکیبات 
saul‏ ساده ترین آمینواسید. فاقد کربن کایرال, فاقد ایزومر فضایی» فراوان ترین آمینو اسید در کلاژن؛ 
۳ موثر در پیوسنتز هم» سنتز نوکلئوتید پورینی 
ساخت نوکلئوتیدهای پورینی و پیریمیدینی 
ماده دفعی حاصل از متابولیسم فسفوکراتین در عضله, تری پپتید: گلیسن, آرژنین؛ متیونین/ 
نشان دهنده ی عملکرد کلیه 


تری پپتیده آنتی اکسیدان 


Cron!‏ بافری به علت گروه ایمیدازول 


گلیسین, آسپارتیک اسید. 


گاما آمینوبوتبریک اسید 


جدول بیمازی‌های متابولیسم آمینواسیدها 


اختلالات 
فنیل کتوئوریا تیپ [ (SS)‏ 
ول 


آنزیم فنیلآلانین هیدروکسیلاز یا دی هیدروبیپترین ردوکتاز 


تیروزیناز 
آنزیم هموژنتیزات ۱و۲ اکسیداز 
JUS!‏ در بازجذب و جذب تریپتوفان 


هار 
Jnl‏ فسفات [je‏ 
هایپر آمونمی IL‏ اورنیتین ترانس کرباموئیلاز 


یا 
پ 


جدول هایپربیلیرویینمی‌ها 


انواع برقان 
By‏ فیزیولوژیک نوزادی همولیز obj‏ نارسایی pas‏ برداشت 
ستدرم کریگلرسنجار (LUI)‏ اختلال در کونژوگاسیون SIS‏ 


یرقان ناشی از آنمی همولیز شدید 


سندرم دوبین جانسون اختلال در ترشح بیلی‌روبین کونژوگه dy‏ صفرا 
ناشی از سنگ‌های صفراوی و Hl‏ 


جدول انواع هموگلوبین 


انواع همکلوبین 


هموگلوبین طبیعی OL‏ 


شکل 


۵ بین آنمی دا 


(tense) ۲‏ دارای پل‌های نمکی همگلوبین کربامات» اتصال CH‏ ۲,۲ بیس فسفوگلیسرات 


کلات پرگگرار 
owt‏ مرور I‏ 


ا- oats!‏ و بة آلائین D‏ عرع شرکت در پرونئین سازی 
ey SP‏ (ه) 
۲- از آمینواسیر آرژنین ,کلایسین و متیوئین سافته می‌شور 
۳-زفیره در عضله بصور تگراتین فسفات 
سیستتین OP‏ 
۴- در سافتار پروتئین‌های رارای پیوثر ری سولفیر و «ر سافتما نگلوتاتیون 
۵- از ull‏ شرن رو موکلول سیستئین- سیستئین به وور می‌آیر 
۶- سنتز وکلئوتیرهای پورینی BD‏ نیاز به گلایسین ,گلوتامین و آسپا رتات rly‏ 
۷-گلیسین D‏ تبریل بسور تکونژوگه هام ترکیب با امیرهای صفراوی, فاقر ایژومر فشایی 
۸- هیستیرین ۵؟ رارای علقه‌ی ایمیرازول 
٩‏ -کلوتامیک sul‏ ۵ رارای زنبیره‌ی بانبی اسیری / آلانین, والین و لوسین رارای زنییره‌ی جاثبی آب 
ریز می‌باشثر 
- آرژنین 2 پیش ساز Liss‏ السایر 
| -گلوتامات, سیستئین وگلایسین ED‏ بیوسنت ژگلوتاتیون | رارای فاصیت آنتی آلسیرانی IP‏ ثو رترنسمتیر 
ابا از اسیر امین ه گلوتامات سافته می‌شور 
۳- اورئیتین و & آلائین Pre D‏ شرکت در پروتئین سازی 


۴- آرژنین slyly‏ بنیا نگواثیرین است 


بالس هرور ۲: 
|= سافتار اول پروتئین ۳۵ دارای پیوثر پپتیری («ر puis‏ دناتوره شرن پروتئین سافتمان اول هفظ می‌شور) 
۲- سافتار Py»‏ پروتئین )> رارای Hey‏ هیرروژنی | مارپیچ آلفا D‏ جزء سافتار روج p>‏ بیماری 
نورورژثراتیو پربونی رپار مشلل می‌شور/ مفروریت jy‏ مارپیج WT‏ برای هضور ایزولوسین رر زثییره‌ی جاثبی 


يا مد لکربن ty‏ 


۳- سافتار Pow‏ پروتنین D‏ پیوند بین pul‏ یک اسید و لیزین از نع بونی 1 قرارگیری اسیرآمینه والین 
درون موکلول 


۴ سافارچهار۴ پروئین ۵ پلاترین thar‏ سافتار ففایی | مثال (3 پروتئین همگلوبین 


oh‏ پرکگرار 

بالس هرور ۱۳ 

ا- sal‏ اسیرهای اسیری OD‏ آسپارتات ,گلوتامات PKL ED‏ کرو هکربوکسیل اصلی ۲ 2 گروه 
Jal‏ زنبیره‌ی جانبی RR)‏ 


۲- آمینو اسیرهای فیایی D‏ ليزین و آرژئین = D‏ 012 گروه آمین اصلی 5 ۳۲۵ گروه آمین 


(R) پانبی‎ wen; 


۳- لیزین © در PH‏ فیزیولوژیک رارای بار Gals‏ مثبت است 


بالس هرور ۳: 
|— نقص در بیوسنتز نتراهیرروبیوپترین DD‏ افتلال د رکاتابولیسم اسیرآمینه فنی لآلانین 
Jats‏ آلائین CP‏ 
۲- تواثایی تبریل به تیروزینء ملانین و فومارات. 
۳- بیماری فنی لکتوئوری Gait DD‏ رکاتابولیسم فنیلآلانین (نقس در آنزیع فنی لآلانین هیررولسیلاز) 
آلائین OD‏ ۴- بصورت برگشت‌پزیر قارر به PUI‏ ترائ سآمیناسیون 
۵- مهمترین ag Sale‏ آمین از عضله aS dy‏ 
>گلوتامین ( انتقال نیتروژن wx‏ بافتی .کاهش Sli gal‏ و تعارل اسیر باز / منبع اصلی NH3‏ رقعی اژ 
ba‏ 
۷- انتقال آمین در واگنش‌های بیوشیمیایی ED‏ توسط آنزیم ترانسآمیناز وگوفالتور پیرورولسال فسفات 
(slay -۸‏ شربت افرا ED‏ نقص در دگربولسیلاسیون والین, لوسین و ایزولوسین و نقص fai}‏ کمپکلس 
آلفا -کتواسیر 
ub, -‏ ملانین ID‏ تریپتوفان Gide‏ می‌شور | زالی (آلبینیسم) ۳ نقس در آنزیم تیروزیناز 
۰(- سیستئین ۴ پیشساز سرین و متیونین (- ملاتوئین, سروتونین و نیاسین از تریپتوفان مشتق می‌شوثر 


سروتونین ED)‏ ۲- معصول آنزیم روپارگربولسیلاز | ضرورو تکوآنژیم تتراهیرروبیوپترین p>‏ مسیر تولیر OF‏ 


/ از نورون‌های Lif gual‏ آزار می‌شور 


۳- متبولیت رفعی DD‏ هیررولسی اینرول- ۷- استات | بیماری‌هارت اپ <*کاهش سنتز سروتونین 


/ پیماری‌هارت 0 کاهش سنتز سروتونین و تریپتوفان 


تیروزین )& ۱۴- تولیر ملائین» دوپامین )4 رفال تکوآنزيم تتراهیدروبیوپترین ) و لو من اپی نفرین 


(توسط یک متیل ترانسفراز از ثوراپی‌نفرین سنتز می‌شور) و نوراپی‌نفرین 


کلات پرگگرار 
۵- آلبینیسم, آگلاپنونوری (نقس رر آلزیم هموهنتیسیک اسیر آلسیراز) فنی لکتوئوری D‏ افتلال در 
تیروژین: 
۴- فنیل pku wi‏ 
ga *‏ فنیل پیروات منجر به عقب مانرگی می‌شور. 
* افتلال در آنژیع ری هیرروپیوترین ررولتاز ومور دارد. 
۷- هیستامین از طریق والنش دگربولسیلاسیون از هیستیرین حاصل می‌شور 
۸-برای تبریل نوراپی‌نفرین به اپی‌نفرین متبوئین Op‏ 
-٩‏ اسیر آمینه سلنوسیستئین از سرین سافته می‌شور 
بالس مرور۵: 
ا- متپولیسم اسیرهای آمینه ۴۵ Cm cig»‏ و سیگل اوره وجور رارر ۷ معصول نهای یکاتابوزیسم 
اسیرهای آمینه E>)‏ اوره 
۲- آنزیم لیاز با تأثیر بر ترکیپ آرژینو سولسینات D‏ تولیر فومارات و آرژئین yy!‏ هرفه اوره شرلت 
hops‏ 
کرباموئیل فسفات سنتاز GP‏ ۲ مرعله‌ی تنظیمی > چرفه‌ی اوره 
۴- نقس D‏ هیپرآمونمی نوع I‏ (نق سگرباموئیل فسفات سنتاز نوع 1) 
۵- فعا لکنتره‌ یکرباموثیل فسفات سنتاز ۵" [(-استی لگلوتامات 
۶- هیپر آمونمی نوع ۲ OAD‏ در اورنیتین ترا سکراموئیلاز 
۷- بیوسنتژ اوره و ثوگلئوتیرهای پیریمیرنی 2 تولی دکرباموثیل فسفات «ر میتوگنرری 
۸- فرمول شیمیایی اوره CHA N20‏ ۵؟ (رر معاسبه‌ی اسمولاریته رائستن فرمول ضروری است) 
-٩‏ نیتروژن موبور «ر اوره Sigal D‏ و اسیر آسپا رف 
- تشلی لکرباموئیل فسفات نیاژ به ATP‏ رارد. 
بالس مرور ۶ 
۱- افزایش آلسیژن و موئوالسی رکربن باعث افزایش میل ترلیبی همرگلوپین می‌شور. 
۲-فزايش آلسیژن D‏ تسهیل در تتلیل سافتمان R‏ هموگلوپین 
س-اهش ۳۲۷ ,کاهش فشار آلسیژن و اتصال 002 و افزایش غلفت ۲و ۳ بیس فسفوللیسیرانن > 
تبریل فرع oR‏ آهموگلوبین 


۴- هموگلوپین D‏ ۴ مربوط به روران بنینی 


کات برگلرار 


۵- هموپلسین به هم آزار Lata‏ می‌شور و مانع رف جگلیوی هم است 
۶- ۷۲و ۳ بیس فش وگلیسیرات رر ط یگلوليز و با هرف آزار شرن آلسیژن از هموگلوپین تولیر می‌شور 
کلاژن ED‏ سنرروع استفوان‌های bys © (osteogenesis imperfect) onl‏ به نقس در سنتز 
کلاژن 
۲ اتصال نلیره‌ها یکربوهیررات به هیررولسی (ej‏ در سافتما نکلان 
بالس مرور VY‏ 
pl pial -۸‏ رگلایس DD‏ رر سنتز «ee‏ علقه‌ی تریپتوفان و سرین نقش rly‏ 


-٩‏ آنزیم Legg geal‏ اسیر سنتتاز ED‏ آنزیم اصسلی سافتار هم / در سافت هم سولسینی Tol‏ نیز نقش 


)> 
lly gush =i‏ به چا ی گلوتامات vo‏ فونی «اسی Me‏ (تبمع (Hbs‏ 
=I‏ ری WE OS pul‏ بسورت بیگربنات رر فون Jas‏ می‌شور 
بالس مرور A‏ 


۱- تولیر اوروپیلینوژن از بیلی روبین (؟ در روره 


۲- برقان انسراری افزایش بیلی,وبین مستقیم فون / اررار 9G‏ اوروبیلینوژن است 


Mg به رست‎ re ا زکاتابولیسم‎ D بیلی روبین‎ oF 


۴- سنرروم (ug)‏ جانسون D‏ افزایش بیلی,وبی نکونژوگه 


LL -۵‏ طبیعی پیلی‌روبین ۳ غی رکونژوگه با اتسال غی مکووالان به آلبومین 


تقریبا تمام واکنش‌های شیمیایی در رایط فیزیولوژیک توسط کاتالیزگرهای پروتئینی کاتالیز می‌شوند که به این کاتالیزگرها 
آنزیم گفته می‌شود. این مواد بدون AST‏ در واکنشی مصرف شوند یا بدون اینکه به ترکیبی دیگر تبدیل شوند باعث تسریع 
واکنش‌های شیمیایی می‌گردند. این مواد با اینکه سرعت واکنش‌ها را بالا می‌برند ولی تاثیری بر تعادل و ثابت تعادلی ندارند؛ 
در واکنش‌های تعادلی آنزيم‌ها تنها سرعت رسیدن به تعادل را افزایش می‌دهند. 

این Law sl‏ از نظر ماهیت واکنشی که کاتالیز می‌کنند به ۶ دسته آنزیم تقسیم بندی می‌شوند که در ادامه به آن‌ها اشاره 


39, 


7 در مورد ویژگی‌های کلی آنزيم‌ها GH!‏ سوال خیلی چیزها رو داره به 
مامیگه؛ Ute‏ در آنزیم‌ها بیشتر حجم آنزیم مربوط به حجم اضافه هست؛ 
وقتی یک واکنش خاص قرار است که کاتالیز شود نیاز است که تعداد خاصی 


plas -\ ©‏ عبارت زیر در مورد آنزیم صحیح 
است؟ (علوعپابه «نران‌پزگلی_ sb‏ ۱۴۰۰- میان‌روره 
کشوری) 
2 اتصال آنزیم با سوبسترا معمولاً از نوع 
کووالانسس است. اسیدآمینه از انواع خاص با زاویه مناسب بعد از تا خوردن پروتئین در US‏ هم 
8 جابگاه فسال آنزيم. قسمت اعظم ساختمان 
آن را تشکیل می‌دهد. 
A‏ نفش اصلی آنزیم‌ها تغیسر OU‏ تعادل 
واکنش است. 
Ey‏ جایگاه نعال آنزیم, ساختمان سه‌بعدی دارد. 


قرار بگیرند و آمینواسیدهای بین آمینواسیدهای بین دو آمینواسید اصلی جای‌گاه 
فعال فقط نقش اتصال دهن ده و تثبیت زاویه و حالت پروتئین سه بعدی رو 
برعهده دارند. همانطور که در درسنامه مختصرمون گفتم آنزیم‌ها اثری بر ثابت ‏ 
تعادل ندارند و واکنش تغییر نمی‌کنند یعنی پیوند دائمی مثل کوولانسی با 
عوامل آلوستریک و یا سوسترا تشکیل نمی‌دهند. (بس جواب گزینه د میشه) 
& ۲- یک mal‏ چگونه سرعت واکنش را افزایش | RY‏ در سورد چگونگی افزایش سرعت واکنش توسط یک آنزیم Le‏ همون کاتالیزگر 


att ve) Sana‏ ناگی اسف -کشور) میتونم بگم که سرعت واکنش به دو عامل بستگی داره یکیش ان_رژی در هنگام 
B‏ ممانعت از واکنش برگشت 

۱ خورد سوبستراها هست و یکیش زاویه برخورد هستش,این دو عا عت یک 
9 تما Spon pho‏ برخورد سو یکیش زاویه برخورد هستش.این دو عامل سر 
BE‏ انصال محکم به سوسترا واکنش رو کنترل میکنن.کاتالیزورها کارشون isl‏ که روی زاویه برخورد اثر بکنن حالا 


8 پایداری حالت MS‏ چطور اینکار رو میکنن؟ کاتالیزورهای فلزی مثل همونایی که توی دبیرستان خوندیم 
مولکول‌های خاص رو در سطح خودشون با جاذبه‌ای که دارن AS‏ میدارن و زاویه 
مناسب رو ایجاد میکنن؛ ولی آنزیم‌ها کارشون این هست که حالت گذار رو پایدار 


نگه دارن یعنی چی؟در یک واکنش شیمیایی در هر ثانیه فقط تعدادی از سوبستراها 


به انرژی لازم میرسن واز Lass‏ هم فقط تسدادی هم‌زمان LS‏ هم وجود دارن وبا 


در بین اونها هم ففط تدادی زاوبه مناسب دارن. حالت گذار در واقع همون حالنی 
نوت | ۰۱ | ۲[ هست که سوبستراها انرژی PHY‏ رو دارن؛ کاری که آنزیم می‌کنه اینه که اين حالث 
fom:‏ ا در دا گذار رو در جایگاه فعاللش حفظ میکنه و سوبسترا رو کنار هم نگه میداره تا برخوردهای 


& ۳- با کنترل فعالیت آنزیم کانالیز کننده‌ی 
plas’‏ واکنش, ثمام روند متابولیکی (pathway)‏ تنظیم 
می‌شود؟ Gp)‏ شهریور 9 مشنر گگکشوری) 

AEN]‏ راکنش محدود کننده‌ی سرعث 

3 واکنش تعادلی 

ATP واکنش تولید با مصرف‎ AE 

EE‏ اولین واکنش روند 


EQ‏ ۴- آنزيم تبدیل کننده‌ی کتواسید‌ها به آمینواسیدها 
در کدام خانواه‌ی آنزیمی قرار می‌گیرد؟ (علوعپایه 
رنران پزٌلی قلبی) 

tu SE aj aul 5 27‏ ردوکتازها 

3 EW ایزومرازها‎ a 


OY‏ ۵- آنزیم کولین استراز جزء کدام گروه آنزیمی 
است؟ ( علمپیهرنا ی و hie‏ قطبی) 

2 میدرولاز 8 ترانسفراز 

3 لباز 2 اکسید وردو کتاز 


] اه‎ [+l 
rz 


بیشتری انجام بشه تا درصد بیشتری AST‏ جلو sept‏ (بس د رو بزن, اگر هم 
نفهمیدی وقت صرفش نکن برو جلو) 

DY‏ با کنترل فعالیت آنزیم کانالالیز کننده مربوط به واکتش محدود کننده‌ی 
سرعت pled‏ روند متابولیکی تنظیم می‌شه, 

آنزیم‌ها با کاهش انرژی فعال‌سازی و پایداری حالت‌گذار سبب افزایش سرعت 
isl,‏ می‌شوند ولی تغییری در AH‏ که مربوط به پیشرفت خود به خودی 
واکنش‌ها است Loy!‏ نمی‌کنند. 

همانطور که گفتیم آنزیم‌ها را در شش کلاس قرار می‌دهند. (شماره‌ی کلاسشون 
رو هم باید حفظ کنیا!) 

۱ اکسیلوردوکتازها:آنزیم‌هایسی که در واکنش‌های اکسیلاسیون احیا شرکت 
می‌کنند؛ این گروه دوست داشتنی را لزوم ا اکسیدوردوکتاز نمی‌نامند. گاه Liga‏ 
فقط اسم یک عمل را می‌گیرند مثلا: گلوک ز ۶ فسفات دهیدروژن از که گلوکز 
۶ فسفات را اگسید می‌کن د. دهیدروژنازه ا در واقع آنزیم‌ه ای اکسید کننده‌اند و 
ردوکتازها Lol‏ کننده. در مولکول‌های زیستی از دست دادن هیدروژن به منزله 
اکسید شدن و به دست آوردن آن به منزله احیا شدن است. علت این نامگذاری 
هم همین است. 

کم هنگامی اسم یک آنزیم را A‏ صورت اکسیدورودکتاز می‌گوییم PAS‏ 
طرف واکنش را نام ببریم؛ برای مشال... کمپلکس سوم زنجیره تنفسی غشای 
میتوکندری دارای فعالیت آنزیمی Q-Cytochrom C‏ اکسیدوردوکتاز است. یعنی 
۵ را اکسید و سیتوکروم C‏ را احیا می‌کند. 

A انجام می‌دهند. چیزی را از روی‎ ob دلال که جابه‎ hast ترانسفرازها:‎ .۲ AY 
آمینی»‎ stall ching به 13 جا به جا می‌کنند. عوامل منتقل شده می‌توانند گروه‌های یک‎ 
فسفریل و هر چیز دیگر باشد. کینازها یک گروه مهم از ترانسفرازها هستند و ترانسفر گروه‎ 
جای دیگر را انجام می‌دهند. همچنین ترانس آمینازها مثل‎ a GTP فسفات از ۸:۲ یا‎ 
باعث انتقال عامل آمین می‌شوند (تبدیل کتواسید به آمینواسید) و جزء همین گروه‎ ALT 
هستند. فسفریلازها هم جزء همین گروهند.‎ 

۳ هیدرولازها: کار این گروه هیدرولی ز است و این کار را با کمک یک 
مولکول آب انجام می‌دهند. پروتتازهاء پپتیدازهاء لیپازها و فسفاتازها از این گروه 
هستند. آنزیم کولین استراز میاد استیل کولین رو تجزیه می‌کنه و اون رو به دو 
جزء کولین و استیل تبدیل می‌کنه. پس جواب گزینه الف هست. 


7۱۵ . سیب بر 


tha jl ۴‏ مشل هیدرولازها عمل می‌کنند؛ باعث شکسته شدن پیوندهای مختلف در 
مولکول‌ها می‌شوند ولی بدون کمک آب. آلدولاز در گلیکولیز, که فروکتوز ۱و ۶ بیس 
فسفات را می‌شکست نوعی لیاز است. 

[ ۵ ابزومرازها: یک ایزومر را به ایزومر دیگر تبدیل می‌کنند؛ تعداد زیادی 
ایزوم راز داریم: 

- عامل: تبدیل گلوکز ay‏ فروکتوزه تبدیل شکل آلدهیدی به کتونی. 

- موتاز: که یک گروه را در یک مولکول جابجا می‌کند. 

اگر می‌خوای موتازو خوب یاد بگیری به تبدیل آلفا گلوکز به یک بتا گلوکز 
که به صورت دو طرفه است دقت کن. این فرایند در واقع یک موتاسیون 
است و آنزیم انجام دهنده‌ی آن موتاز باید باشد. البته به آن نوع موتاسیون 
خاص موتاروتاسیون می‌گویند چرا که این عمل را با چرخش گروه عامل OH‏ 
کربن آنومری انجام می‌دهد. 

۶ سنتتاز (لیگاز): آنزیم‌هایی که بین دو عامل مختلف پیوند ایجاد می‌کنندو 
اینکار را معمولا با مصرف یک مولکول ATP‏ انجام می‌دهند. آنزیمی مثل استیل کو 
آ کربوکسیلاز که ATP‏ مصرف می‌کند در این گروه قرار می‌گیرد. 

کع آنزیم‌هایی داریم با نام سنتاز (و نه سنتتاز) که از گروه لیازها هستند و بین 
دو عامل مختلف ایجاد پیوند می‌کنند اما از ATP‏ استفاده نمی‌کنند؛ این گروه 


را با ستتتازها اشتباه نکنید. 


BY‏ با آنزیم توپریزوسراز تو بخش همانندسازی خیلی کار داریسم. اما بدونید کهاين 
آنزیم یک انلونوکلئاز (ز درون زنجیره نوکلئوتیدی پیوندها را می‌شکند) و یک لیگاز (متصل 
کننده) است؛ در واقع این آنزیم بدا قسمتی که دچار سوپرکویل مثبت (پیج و AG‏ زین 
شده است را با خاصبت اندونوکلنازی جدا AT ge‏ و سپس پس از برطرف کردن پیچش؛ 
دوباره با خاصیت لیگازی آن را متصل می‌کند پس جواب گزینه الف ميشه. 


[ خود دوستان اکسیدوردوکتاز به گروه‌های مختلفی نامگ‌ذاری می‌شون؟ 
در واقع عملکرد همان فرایندهای اکسیداسیون- Leal‏ است ولی برای ایین که 
عملکرده ای جزئی‌تری را مد نظر داشته باشیم به گروه‌های ریزتر نقسیم 
می‌شسوند dom)‏ دکترن ولی تخصصاشون فرق داره): 

۷ اکسیدازها: از اکسیژن به عنوان پذیرنده‌ی الکترون استفاده می‌کنند و محصول نهایی 
آن‌ها 11202 یا 1120 است. مثل سیتوکروم اکسیداز موجود در زنجیره انتقال الکترون: 


6 ۶- آنزیم بدیل کنشده‌ی گلوکز ۱- Mind‏ 
به گلوکز ۶- فسفات در کدام WIS‏ آنزیمی قرار 
می گیرد؟ aU pls)‏ پزشلی- قطبی) 


۲ 7 
ی‎ 
fra 
cy > | 


© ۷- کدام کلاس از آنزیم‌ها برای عملکرد خود 
تیاز به انرژی دارند؟ Cube ple)‏ رنرانپزشلی - قطبی) 
22 ترانسفرازها . WWE‏ 

لیکازها > هیدولازها 


plas -۸ )2(‏ آنزیم دارای هر دو فعالیت اندونوکلنازی 
ولیگازی است؟ Loy ells)‏ انم ٩٩‏ -کشوری) 
EE‏ ترپوایزومراز !| ات 0۱۷۸ پلیمراز IN‏ 
RNA DW‏ پلیمراز ۱ 5 تلومراز 


plas -٩ )(‏ آنزیم زیر در هیدروکسیلاسیون داروها 
و استروئیدها و کمک به دفع متابولیت‌های OT‏ مزثر 
است؟ Hola) up ple)‏ شهریور ۱۳۰۰ -کشوری) 
2 سوپراکسید دیسموتاز 


cop‏ ۰ 1 ار 


۷ دهیدروژازها و ردوکتازها: در واقع کار آن‌ها انتفال یون هیدردید (-11) است؛ 
و ارکوآئزیم‌های NAD‏ و FAD‏ و امتالهمم استفاده می‌کنشد. 

هیدروپراکسیدازها: که خود شامل دو آنزیسم پراکسیداز و کانالاز می‌شوند؛ 
پراکسیدازها با اضافه کردن 11 به آب اکسیژنه (H202)‏ و Ly‏ عواسل اکسیدائو 
دیگر عمل می‌کنند و مشال آن‌ها گلوتانیون پر اکسیداز است, کانالاز هم که 
آنزیمی است که از آب اکسیژنه هم به عنوان گیرنده و هسم به عنوان دهنده 
الکترون استفاده می‌کند و تشسکیل آب و گاز اکسیژن می‌دهد. 

۷ اکسیزنازها: که شامل دی‌اکسیزنازها (دو انم اکسیژن مولکولی را به 
سوبسترا متصل می‌کنند) و مونواکسیزنازها (یک اتم از یک مولکول اکسیژن 
رابه سوبسترا و دیگری رابه صورت Lol‏ به آب تبدیل می‌کنند) هستند. مشال 
معروف مون و اکسیزنازها آنزیم‌های سیتوکروم PASO‏ است. این اکسیژنازها در 
کبد وظیفه سم زدایی و کمک به قابل دفع شدن داروها و سموم آلی و 
استروئیدهای خون رو بر عهده دارند . فرایند دفع در LS‏ معمولا شامل دومرحله 
می‌شود که مرحله اول شامل اکسایش و کاهش مواد می‌شود و مرحله دوم 
کنژوگاسیون آنها و انحلال پذیر کردن آنها برای دفع هست. پس تردید نکن 
و گزینه ج رو OR‏ 

ایزوآنزیم (ایزوزیم» ایزوف رم) عبارت است از دو Ly‏ چند آنزیم که یک 
واکنش را در بافت‌های مختلف انجام می‌دهند و به این دلیل که در بافت‌های 


63 ۱۰- در ارتباط با ایزوزيم‌ها همه گزینه‌های 
زیر صحیح است. به‌جز: (علوع‌بایه پزشلی ری 
(8- مبان‌روره‌ یکشوری) 


مختلف تولید می‌شوند از نظر ساختمانی با هم متفاوتند. این آنزیم‌ها Km‏ و 


my‏ شکل‌های مختلف یک پروتئین هستند. 
PH‏ ایزوالکتریک و وزن مولکولی مخصوص به خود و متفاوت از دیگران را دارند. | 297 واکنش یکسانی را کاتلیز می‌کند. 
(پس خصوصیات سینتیکی یکسان ندارند و جواب AAS‏ ج می‌شود) 8 دارای خصوصیث سینتیگی یکسان هستنله 


8 توسط ژن‌های مختلف IS‏ می‌شوند. 


یک سری از تعاری ف در مورد سنجش آنزیم‌ه | وجود دارد که باید 
بدونیسم ها ۱- آنزیسی فادر است در ۵ دقیقه ۰ میلی‌مول 
واحد بین المللی (TU)‏ میزان فعالیت: مقدار آنزیمی که یک میکرومول سوبسترا | سوسترا رابه محصول تبدیل کند. فعالیست 
این آنزیم در محلول چند واحد بین الملل 


اسست؟(علوایه پزشکی و رندان‌پزشکی - فطبی) 
Jpeg See‏ سوبسترا+زمان برحسب دقیقه) Ly‏ سوال رو با هم حل کنیم: y ey‏ ۲۰۰ 


۰ میلی‌مول معادل ۰ میکروم ول است» ۰ تقسیم بر ۵ دقيقه می‌شود 
۰ (لازمه بگم گزینه ج میشد؟) 
فعالیت ویژه: میزان فعالیت آنزیم در میلی گرم پروتئین است که هر چقدر 


رادر مدت ۱ دقيقه در شرایط اپتیمم به محصول تبدیل کند (واحد بین المللی< 


فعالیت مولکولی یا عدد نوسازی {Turn Over)‏ عبارت است از تعداد مولکول‌های 
سوبسترایی که توسط یک مولکول آنزيم در واحد زمان (Min)‏ در شرایط مطلوب 
ay‏ محصول تبدیل می‌شود. به فعالیت مولکولی: ثابت کاتالیتیک هم می‌گویزر 


که هر چقدر بیشتر باشد, سرعت واکنش هم بیشتر است. 


این Lops il‏ رو و ما هیتشون رو تقسیم بندی کنن یکسری Shy‏ رو که وابسته به ماهیت آنزیم‌ها هست رو برای هر آنزيم در 


نظر میگیرن که این La Shy‏ عبارتند است از ۷۲۰2و Km‏ 


Km AY‏ در تعریف برابر با مقداری از سوبسترا است که سرعت واکنش را 
به نصف حالت ماکزیمم آن برساند. بر طبق معادله این تعریف کاملا بدیهی 
است. این مقدار نمایان‌گر میل ترکیبی آنزیم با سوبسترا است و هر جا این 
کلمه به کار برده شده منظور cowl Km‏ هرچه kim‏ آنزیمی کمتر باشد تمایل 
آنزیم به سوبسترای آن بیشتر است و برعکس. پس وقتی سرعت نصف سرعت 
ماکسیمم هست یعنی توی Km‏ قرار داریم. 

۷ نمودار سرعت به سوبسترای این واکنش یک نمودار سبهمی است که هنگامی که 
a,‏ غلظت‌های SVL‏ سوبسترا می‌رود به سمت Vmax‏ میل می‌کند. 
اگر معادله‌ی بالا را معکوس کنیم می‌توانیم نمودار آن را به صورت خطی 
در بیاوریم؛ این معادله که معکوس شده معادله‌ی میکائیلی س- منتن است به 
لاینویور-برک موسوم است که جلوتر میبیییش. 
در این معادله» ۷ سرعت واکنش, (Vin Ly) Vmax‏ سرعت ماکزیمم. [S]‏ 
غلظت سوبسترا و Kim‏ ثابت میکائیلیس منتن است. با توجه به این معادله 
داریم: 

مه 2*۷ [5] * 

= a eT 
کمتر باشد میبل‎ Km در مورد این سول میتونیم بگیم که هرچی‎ 


ترکیبی برای سوبترا بیشتر است چون آنزیم توی غلظت کمتری به نصف 


-۷ پس جواب ج میشه. 


سرعتش می‌رسد. 


(2) ۱- آنزیم فروکتوکیناز در داخل سلول با ۲۷۳۵۷۱ 
فروکتوز را به فروکتوز ۶- فسفات تبدیل می‌کند. در 
این شرایط غلظت فروکتوز داخل سلولی چند برابر Kin‏ 
است؟ (علوم‌پایهپ ی اسفنر٩-کشوری)‏ 

2 دو برابر EW‏ ساوی 

۴۱۳ v/\ 


۷-اگر در یک واکنش آنزیمی, غلظت سوبستر برابر 
با :۲۷ باشد. آنگاه ~ (علومپیه بزشلی - قلبی) 

۲۷۰۵/۱۰۸۰ EY Vmax-V. BBY 
Vmax/Km=V. IEW ¥Vmax/¥=V. IS 


۳-با توجه به Km‏ آنزیم‌های زیر, کدام آنزیم 
میل ترکیسی بیش‌نسری برای بسک نوع سوپسترا 
دارد؟ (علومپابه پزشکی و رنران‌پزشکی - فطبی) 
mol/L ¥'/\ +=mol/L,C ¥/\+=mol/L,B$/\+=A‏ 
mol/L ¥/\+=, D‏ 
BEY amy‏ 


(As a he 
| etal RL | 


DEW ck 


Se 
es 


عم شیب خط معادله‌ی VL‏ نشان دهنده‌ی نسبت ke‏ است. 

@ در پلات لاینویور برک محل تقاطع خط با محور x‏ کدام کمیث را نشان 

en‏ سید 

A‏ مطابق با نمودار و معادله WS py yp ag‏ حضور مهارکنشده‌ی باعث ‏ | ۴- یک مهارکنده‌ی رقاتی چه تأثیری بر شیب خط, 
در منحنی دو طرف معکوس (Lineweaver- burk)‏ 
دارد؟ oy ub ple)‏ ~ فطبی) 

2 کاهش انزایش 

هست و هرچی Km‏ بیش‌تر بشه» شیب منحنی هم زیاد می‌سه پس جواب by‏ 6 غیر فابل پیش‌بینی 
گزینه ب هستش, واقأً راسته که می‌گن ریاضیات زبان طبیعته! 
SY‏ بیا یه مسئله دیگه هم حل کنیم که قشنگ دستت oly‏ بیفته! 


می‌شه تا شیب خط بیش‌تر بشه؛ علشش رو هم اگر بخوای بدونی به این 


خاطر هست که توی این منحنی شیب خط برابر با نسبت Vmax‏ به Km‏ 


۵- در کدام‌یک از موارد زیر سرعتی معادل ۸۰ 


ae [S]‏ ی [S]‏ * بو V‏ 8 درصد سرعت ماکزیمم در یک واکنش آنزیمسی 
Vm K + [S] 10 6 +[S]‏ 10 حاصل شده است؟ (پزشلی آزر -٩۷‏ میان‌روره‌ی 
,,+8[S]=10[S]_,[S]=4K,,‏ 8 — کشوری) 


YKm={s} EW fkm={s} 2 


پس جواب گزیته الف ميشه. +YKm={s} 857 - AKm={s} Ea‏ 


7G‏ مبفث تعرار سوالات رر آژمون‌های رو سال افیر 


تنظیم فعالیت آنزیع‌ها و مهارکننرهها 


آنزیم‌ها و واکنش‌های در بدن موجودات زنده نمی‌توانند بدون مانع و تا پایان سوبستراها ادامه پیدا کنند و نیاز دارد که با توجه به نیاز 
فیزیولوژیک موجودات زنده لحظه به لحظه کنترل شود. به منظور این کنترل واکنش‌های بدن موجودات زنده توسط مهارکننده‌ها و 
فعال‌کننده‌های زیادی کنترل می‌شود. این مهارکننده و افکتورها به انواع مختلفی تقسیم می‌شوند که در این مبحث با اونها آشنا میشیم. 


عوامل She‏ در تنظیم عملکرد آنزیمها ‏ 
~ (2 ۱- کدام روش تنظیم آنزیمی, مسیرهای متابولیسمی 
افکتورهای آلوستریک ob‏ 
را با تأغیر و در درازمدت UES‏ می‌کند؟ Yb pole)‏ 
7 تنظیم کووالانسی poly‏ فررار 1۴۰۰- میان‌رو هکشوری) 
2 ساخت و تجزیه‌ی آنزيم‌ها لت در دسترس بودن سوبسترا 
تا uid‏ کووالان 
3 تنظیم آلوستریک 


4 ساخته شدن 6 (پیش آنزیم)ها که به صورت زایموژن هستند. 

۲ يزوآنزيم‌ها 

در کنترل کوتاه مدت آنزيم‌هاء افکتورهای آلوستریک و تنظیم کووالانسی (با فسفریله 
و دفسفریله کردن آنزیم‌ها که توسط هورمون‌ها کنترل می‌شوند) نقش دارند. در کنترل 


طولانی مدت آنها مهمترین عامل موثر تنظیم بیان ژن (و کنترل مقدار ولد آنزیمها ۳ مت [ ۲ Te‏ ۱۱ | 
Paw. Tee ۳9‏ سب 


ال pati‏ مقدار آنزیم 


7 مس سس 
galas‏ آلوستریک فرایشدی است که طی آن عواصل افکتور الوستریک 
روی آنزيم فسرار گرفشه و باعث تغییر فعالیست آنزیسم می‌گردند. 

معمولا آنزیم هدف تنخلیم آلوستریک یکی از اولین آنزیم‌های مسیر یا چوخه است و افکتور 
آلوستریگ نیز محصول نهایی همان چرخه است. برای مثال در مسیر آنزیمی, ماده بر روی 
جایگاه آلوسنریک که با جایگاه فعال آنزیم متفاوت است قرار می‌گیرد و بر عملکرد آنزیم اثر 
می‌گذارد (پس جواب گزینه ج میشه)؛ افکتورهای آلوستریک می‌تونن فعالیت آنزیم‌ها را هم 
کاهش و هم افزایش بدن, این را هم باید دانست که افکتور آلوستریک به JSS‏ واضحی 
روی Km‏ و Vim‏ آنزیم اثر می‌گذارد. آنزیم‌ها را از نظر اثری که از ماده آلوستریک می‌پذیرند 
به دو سری > و ۷ تقسیم می‌کنند. 

آنزیم‌های سری K‏ 

Km -‏ افزاییش می‌یابد. 

cob Vm -‏ می‌ماند. 

- کنیتیک اشباع سوبسترا به صورت رقابتی است. 

- بعد از اتصال افکتور آلوستریک» تغییر شکل آنزیم به صورتی است که باعث 
شل شدن پیوند بین سوبسترا و اعضای متصل‌شونده به آن می‌شود. 

آنزیم‌های سری ۷: 

Km -‏ ثابت می‌ماند. 

Vm -‏ کاهش می‌یابد. 

- اتصال افکتور به آنزیم باعث تغییر جهت‌گیری و یا بار الکتریکی اجزای 
کاتالیزی می‌شود. 

کم a,‏ خاطر داشته باشید که آنزیم‌های آلوستریک می‌تونه به صورت یک 
کمپلکس چند واحدی باشه و هیج‌گاه مونومری یاتک واحدی نیست. این 
Loy ji‏ با معادله میکائیلی س منتن دعوا داره و زش تبعیت نمی‌کنه. در آخر 
بدونید که شکل منحنی‌شون سیگموئید هست. 


ely! 6 [‏ مهار کننده‌های آنزي‌ها: 
0 تنظیمی (آلوستریک) 
۲. برگشت‌ناپذیر CP‏ 


۷ آسپیرین؛ از طریق استیله کردن سیکلواکسیژناز آن را به صورت دائمی مهار می‌کند. 


OY‏ ۲- کدام گزبنه زبر در مورد افکثورهای آلوستر یک 
صحیح نیسث؟ (علوعپابه pial jy‏ ۱۱ -آشوری) 
7 ممکن است تمابل اتصال آنزیم Ay‏ سوبسثرا 


را افزایسش دهند. 

3 سکن است ثمابل اتصال آنزیم به سوبسترا 
را کاهسش دهند. 

به جایگاه انصال سوبسترا مثصل می‌شوند. 

AE‏ می‌واننسد ۷ بسا Vmax‏ واکنسش را تفییسر 


lh 


(6) ۲- مهارکننده‌های AU)‏ به نرتیب چه تأثیری 
بر Km‏ و Vmax‏ آنزیم‌های ساده دارند؟ Ub pple)‏ 
«ندان‌پزگُلی شهریور ۴۰۰ -کشوری) 
7 کاهش - افزايش 
افزایش - بی‌تأثیر 

Jb, iy‏ - کاهش 

coals‏ - کاهش 


وت "| »ار | 
ea‏ ال سس 


ارگانوفسفره‌ها: با سرین موجود در جایگاه JLad‏ آنزیسم کولین‌استراز Sy‏ 
می‌دهند مانشد حشسره کش‌هاء گاز اعصساب و... 

¥ موادی که به سیستئین جایگاه فعال متصل می‌شوند مانند مرکاپتال, جیوه و مشتقات 
۳ بر گشت‌پذیر: شامل انواع زیر است؛ 


مهار رقابتی (competetive)‏ 


AR 
Ve 


(3) ۴- در فردی که به دلیل مسمومیت با یک 
ترکیب مهار کننده به بخش اورژانس منتقل شده. 


تجویز مقدار زیاد سوسترای آنزیم سبب بهبود 


کم با افزایش غلظت سوبستراء اثر مهار کنندگی در این حالت خنشی ] وضعیت وی شده است. این مهارکننده از چه نوعی 
می‌شود پس جواب گزینه الف میشه. است؟ i, lp le)‏ شهریور ٩‏ -گشوری) 

BY‏ برگشت ph‏ رقابتی 

6 برگشت ph‏ غیررقابتی 

ay‏ بر گشت ناپذیر 

مهار کنندگی است. 20 برگشت پذیرنارقابتی 


که در اين نوع» ماده مهار کننده با سوبسترا شباهت ساختمانی دارد. 


که مهار سوکسینات دهیدروژن از توسط اگزالواستات (و یا مالونات) از این نوع 


که داروی متوترکسات با مهار HB)‏ آنزیسم دی‌هیدروفولاتردوکت از اثر ضد 


5 ت تجویز یک مهار کننده آنز 
توموری خود را در درمان سرطان نشان می‌دهد. ی ee atte‏ 


در مهار رقابتی اگر ثابت مهار" باشد و غلظت مهارکننده T=‏ باشد» در حضور 
مهارکننده» kim‏ آنزیم به میزان ن۱]1[1+ افزایش می‌یابد. یعنی TJ kiJkm}\ Pk‏ 


از نوع Noncompetitive) Vmax). a5, jt‏ آنزیم 
باافزایش غلظت سویبسترا در محبط واکتشی 
حاوی مها رکننده چگونه خواهد بود؟ (علوپایه 


مهار غیررقابتی ۹٩ sical Layers (noncompetetive)‏ -آشوری) 
BED‏ تغییر نمیکند. 
Vm-‏ کاهث Lb‏ 
a‏ 8 کاهش می‌یابد. 
Km-‏ ثابت باقی می‌ماند. A‏ افزایش Saks‏ 


در این حالت مهارکننده با جایگاهی غیر از جایگاه فعال آنزیم به آنزیم متصل 8 به تغیبرات KM‏ بستگی دارد. 


شده و واکنش را متوقف یا تا GIS‏ مهار می‌کنند. پس اگر بمسدش غلظت رو رح a eC oe‏ 
وا 
ید یمه عوش نمیشه پس گنف درس | وتو تست | 


-——-)»-— 


Km kel 


/ پاسخ] مهار تارقابتی {uncompetetive)‏ 


Gite 
۱ 
emal 
۱ 
۴ 
0 ooo 
۳ Fat ke 
کاهش می‌یابد.‎ Vm- 
کاهش می‌یابد.‎ Km - 


در این حالت مهارکننده فقط با کمپلکس سوبستراآنزيم مخلوط شده و آن را 
مهار می‌کند پس افزاینش غلظت سوبسترا باعث افزایش مهار می‌شود. 

که در مهار نارقابتی شیب خط نمودار تغییری نمی‌کند. 

که در مهار نارقابتی اگر Cb‏ مهار-ن! باشد و غلظت مهارکننده T=‏ باشد ,در 
حضور مهارکننده km‏ آنزیم به میزان ۱]1[1+ کاهش می‌یابد . 

کم سولفونامیدها و پنی‌سیلین به SF‏ با روش‌ه ای برگشت‌پذیر By‏ و 
برگشست‌ناپذیر ارات آنتی‌باکتری ال خود را اعمال می‌کنند. 

چندتا تست مونده رو هم بزنیم: 

خوب از شکلش میتونی بفهمی که Km‏ ثابته و Vmax‏ کاهش پیدا کرده؛ این 


شرایط مربوط بود به مهار غیر رقابتی و ویژگی این نوع مهار این بود که با اتصال 


() ۶- در محیط یک واکنش آنزیمی با مهار کننده‌ی 
۱ افزايش غلظت سوبسترا باعث افزايش مهار می‌شود. 
چه نوع مهارکننده‌ای در محیط وجود دارد؟ hy)‏ 
اسفنر (۹- هشتر ککشوری) 

Noncompetetive AW 

Uncompetetive EW 

Competetive ات‎ 

Irreversible 7 


۷- یک داروی ضد کرونابه عنوان مهارکننده 

آنزیسم پروتشاز ویروس طراحی شده‌است که 

تأئیر آن بر کینتیسک آنزیم به شکل زیر 

است. کدام گزینه در سورد این دارو صحیح 

اسست؟ (علوم‌بایه پزشلی شهریور ۴۰- کشوری) 
Inhibitor‏ 


inhibitor 


۳0 ws) 


EM‏ مانع اتصال سوبسترا به جایگاه فعال می‌شود. 

3 میل ترکیبی آنزیم را به سوبسترا افزایش می‌دهد. 
8 به صورت بر گشت‌ناپذیر آنزیم را مهار می‌کند. 
2 به جایگاه دیگری غیر از جایگاه فعال متصل می‌شود. 


ee ee eee eee Ks eae 
0 re ewe 


Sb Cod -۸‏ داروی «کلونیدین» فعالیت آنزیم 
موئوآمین اکسیداز به نحوی تغیبر می‌کند که با 
غلظت‌های بالاتری از سوبسترا می‌نواند حداکثر فعالیت 
(Vmax)‏ خود را به‌دست‌آورد. اين دارو چه نوع اثر 
مهار کنندگی بر روی این آنزیم دارد؟ (علوم‌پایه iy‏ 
فررار ۱۴۰- ارو هگشوری) 


ol, iF رفابنی‎ 
برگشت ناپذیر‎ EW l,l 


٩-کدام‏ گزینه در مورد یک ALT ype‏ رقابتی صحبح 
است؟ (عاوم‌پابهپزشلی ری -٩٩‏ مار‌روره یگشوری) 
AE‏ به کمپلکس آنزیم - سوبسترا متصل می‌شود. 
KW‏ ساختمان OT‏ مشابه سوبسترا نیست. 

Vmax ۲‏ آنز یم را کاهش می‌دهد. 

km HE‏ آنزيم را برای سوسترا افزایش می‌دهد. 


۰- در فردی که بهدلیل مسمومیت با یک ترکیب مهار 
کننده به بخش اورژانس منتقل شده, تجویز مقدار زیاد 
سوسترای آنزیم سیب بهبود وضعیت وی شده است. این 
مهار کننده از چه نوعی است؟ (علوع Ly Ue‏ شهریور 
-کشوری) 

BY‏ بر گشت pd‏ رقابتی 

8 برگشت ph‏ غیررقابتی 

I‏ برگشت ناپذیر 

EW‏ بر گشت پذیر نارقابتی 


۱- یک دارو به عنوان مهارکننده آنزیم سیکلواکیژناز: 
باعث کاهش تولید پروستاگلاندین گردید. ولی میل 
ترکیبی آنزیم نسبت به سوبسترا تغیبری نکرد و با حذف 
مهار کننده,تولید پروستاگلاندین مجددا افزایش یافت. 
این دارو چه نوع مها رکنندهای است؟ Aoi Uf ple)‏ 


IP ht‏ میان‌رور هگشوری) 


Ey‏ غیر رفابتی 
EW‏ بر گشت pil‏ 


A‏ رقابتی 
نار قابتی 


۲- کدام مهارکننده به آنزیم آزاد و نبز کمپلکس 


آنزیم - سوسترا متصل می‌شود؟ i, WU ple)‏ 
اسفثر ۱۴۰۰- pal‏ 5( 

لت رفابتی 
نارقابتی 


EN‏ غیررقابتی 
8 بر گشت‌ناپ1 یر 


Vimax خوب اینم که مشخصه.کدوم مهار بود غلفلث رو بالا میبردیم به‎ SY 


می‌رسید؟ مهار رقابتی بود. پس گزینه الف جوابمونه, 


SI‏ این رو هم که گفتيم. کار مهار کنشده رقابتی افزایش Kim‏ و ثابست موندن 
سرعت ماکسیمم بود و ساختمانش مشابه سوبسترا بود و به she‏ سوبسترا به 


۷۳۷۵۷ توی مهار رقابتی بود که افزایش سوبسترا باعث رسیدن به‎ A 


اصلی میشد پس جواب گزینه AS!‏ هست. 


bl) SP‏ که بسد از حذف آنزیم تولید مجددا افزایش یافت میتونیم 
بفهمیم مهار phe Sp‏ هست و از طرف دیگه چون میل ترکیب آن با 
سویستراً تفییر نکرد پس میتوان گفت که مهار غیررقابتی یا نارقابتنی نبوده 


پس جواب ما رقابتی و گزینه GS!‏ هست. 


pot کدوم مهار کننده بود که کمپلکس آنزیم-سوبسترا وصل میشد؟‎ &y 


رقابتی بود پس جواب سوال گزینه ب میشه. 


Cau 0‏ تعرار سوالات )7 آزمون‌های رو سال افیر lisa‏ 


درون سلول‌های بدن ما (با توجه به فعالیتی که در بدن انجام می‌دهند) انواع خاصی از آنزیم‌ها تولید می‌شوند؛ وقتی سلول 


خاصی در بافت خاصی آسیب Win ge‏ آنزیم‌های درون آن a,‏ مایمات بدن آزاد می‌شوند؛ مطالعه Go!‏ آنزیم‌ها در خون می‌تواند 


اطلاعاتی را درسورد بافت آسیب دیده و میزان آسیب آن به ماارائه کند. در این بین دو نکته حائذ اهمیت است: اول اینکه غلظت 
Lops‏ در ون به مرور افزایش و سپس کاهش میابد و یک مقدار حداقلی برای شناسایی دارد که باید ابتدا به آن حداقل 
برسد و سپس اینکه زمان Ot)‏ به حداقل و ماندن در محدوده قابل شناسایی مهم انح 9 اگر خارج از محدوده دنبال آنزیمی 


بگردیم el‏ حاصلی ly‏ برای ما در بر ندارد. 


(SGOT) AST‏ فسفاتاز قلیایی اختلالات استخوانی» بیماری انسدادی کبدی 


اختلالات عضلانی و انفارکتوس میوکارد 


آنفارکتوس میوکارد 


(در MI‏ سریع‌تر از سایر آنزیم‌هاء افزایش می‌یابد.) 


MI‏ و دیگر اختلالات عضله قلبی 


© ۱- در انفارکتوس میوکارد. کدام آنزیم سریع‌تر w EY‏ آنزیم‌های مسم در تشخیص آسیب به میوکارد قلب عبارتند از: 


از بقیه در جریان خون افزایش می‌یابد؟ (علوع‌پایه میوگلوبین» AST. LDH‏ (لاکتات دهیدروژن از) 9 CPK‏ 9 تروپونین که دو مورد 
Olt B01)‏ ۱۴۰۰ میانرور هگشوری) 


آخر از بقیه مهم‌ترند. CK‏ بعد از میوگلوبیین سریع‌ترین آنزیمی است که د 
oe AST EW GGT 237 ۱۵ EW ۷ 7‏ 1 


خون افزایش می‌یابد.کراتین کیناز بلافاصله بعد از سکته افزایش می‌یابد و ۲ 
© ۲- کرآتین فسفو کیناز (CPK)‏ آنزیمی است که | تا؟ روز بعد به حالت عادی برمی‌گردد. LDH‏ دیرتر بالا می‌رود و تا دو هفته 
در سکته قلبی مورد بررسی قرار می‌گیرد. محصول این 
آنزیم plas‏ نقش را برعهده دارد؟ hy oye ple)‏ آبان 
۰- میان‌رور هکشوری) 

2 آنتی اکسیدانی CK A‏ (کراین کیناز) آنزیم اختصاصی عضله است که فسفوریلاسیون 
"5 تنظیم PH‏ داخل سلولی کراتین را کاتالیز می‌کند. cCPK‏ مندرج در جدول درسنامه هم کراتین فسفوکیناز 


رل jal‏ اي مد است که نام دیگر همان گرائین LES‏ استه کزائین در عضله مسئولیت ذخبرة 
HEN‏ ذخیره فسفات پر انرژی 


۱3۳0 fk نا‎ Jo ee | 
ean CS ee 


بعدباقی می‌ماند. پس برای تشسخیص زودرس از کراتین کیناز و برای تشخیص 


موارد دیررس از LDH‏ استفاده می‌شود. پپس جواب سوال گزینه الف می‌شود. 


فسفات پرانرژی را بر عهده دارد و جواب گزینه د هستش. 
Mb‏ میوگلوبین است که اگر عضله آسیب ببیند وارد شون می‌شود. مشل 
سکته‌ی قلبی که در آن عضلهی قلب آسیب می‌بیند. 


plas -¥ (‏ مار کر بیوشیمیایی به تشخیص آنفار کتوس 
میوکارد کمک می‌نماید؟ biz ple)‏ - قطبی) 
Ey CK-MB 7‏ 6-9 
ALP EW CK-MM day‏ 


© ۴- فعالیت سرمی کدام‌یک از ایزوآنزیم‌های 
لاکتات دهیدروژناز در بیماری‌های عضلانی افزایش 
می‌یابد؟ (علومپابه پزلی- قطبی) 

۱0۲۷۲ Ey LOH\ 7 
۱۵۷۵ EW ۱0۷۳/۹ 


۵- در بررسی پانکراتیت حاد اندازه‌گیری plas‏ آنزیم 
سرمی ارزش تشخیصی بیش‌تری دارد؟ (علوپایه 
ly‏ و Lopes‏ - قطبی) 

BY‏ لاکتات دهیدروژناز 

23 آمیلاز 

اسید فسفاتاز 

EW‏ آلکالن فسفاتاز 


۶- دندان‌پزشکی خرداد ۱۴۰۰- plas‏ آنزیم در تجزیه 
لخته‌خون مفید است و در هنگام سکته قلبی تجویز 


می‌شود؟ pols) Ulf ple)‏ فررار 1۴۰- میال‌روره 


کشوری) 

[ آلدهید دهیدروژناز 
STS EW‏ فسفو ILS‏ 
3 فسفولیباز AY‏ 
EW‏ استر پتو کیناز 


۷- سنجش pla‏ گروه آنزیمی برای بررسی عملکرد 
کبد کاربرد دارد؟ (علومپایه =e sph Loy‏ 
کشوری) 


ALT, AST, ALP ۳7 ۸۲,۸6۲,۸۵۳ FEY 


CK, ALP, ALT EW = ALT, AST, CK Ha 


eT ae | 
eee eee 


jCK GY‏ دو زیر واحد 13 (برگرفشه از (Brain‏ و M‏ (برگرفته از (Muscle‏ ساخته 
شده است و دارای سه ایزوفرم BB‏ (که برای تشسخیص ضایعات مغزی مورد 
استفاده قرار می‌گیرد) و MB‏ یا ۱ - CK‏ (که برای تشخیص سکته قلبی از آن 
ong‏ می‌برند و جواب گزینه الف هستش) و ۷1۷ (که برای ضایسات عضلانی 
از آن بهره می‌جویند) است. 

LDH AY‏ در بافت‌های بدن از جمله قلب و گلبول قرمز یافت می‌شود و هنگام 
آسیب به آن‌ها Sto‏ تر سکثه با آنمی همولیتیک یا سیب کبذی و wm‏ این mpl‏ در 
خون آزاد می‌شود و مقدار آن افزایش می‌یابد. oslo LDH‏ دو زیر واحد gH‏ ۷ و ۵ 
ایزوف رم است؛ در حالت طبیعی ایزوفرم LDH2‏ در پلاسما غالب است؛ اما در صورت 
بروز سکته قلبی 1/0111 (دارای چهار زیر Joly‏ 11 است و مشخص است که با قلب 
در ارتباط است) در پلاسما غالب می‌شود. در بیماری‌های عضلانی و هپاتیت LDHS‏ 
VL,‏ می‌رود پس جواب گزینه الف می‌شود. 

8 فردی ۵ روز پس از شروع علایم درد قفسه سینه به اورژانس مراجعه کرده 
است اندازه‌گیری فعالیست سرمی کدامیک جهت تأیید سکته قلبسی ارزش 
تشخیصی بیشتری دارد؟ لاکتات دهیدروژن از سه 

A‏ اندازه‌گی ری فعالیت آمیلاز و لباز سرم در تشخیص پانکراتیت مهم است 
و جواب گزینه ب می‌شود. 

که در بیماری هپاتوسلولار کبد جفت آنزیم‌های AST‏ و ALP‏ (آلکالن فسفاتاز) 
افزایش می‌یابند. میزان AST ALT‏ سرم و نسبت ASTIALT‏ سرم برای 
سلامت کبد اندازه‌گیری می‌شود. کار این آنزیم‌ها را در ابتدای مبحث متابولیسم 
اسیدهای آمینه آورده بودیم. هردو این واکنش‌ها به PLP‏ (فرم کوآنزیمی (B6‏ 
نیازمند است. 

BY‏ که آنزیم استرپتوکیناز در درمان آنفارکتوس قلبی (MI)‏ مورد استفاده قرار 
می‌گیرد این آنزیم در تجزیه لخته موثر است و فقط در حالتی که رگ کامللا 
بسته شده باشد استفاده می‌شود. جواب هم گزینه د بود. 

& به طور کلی آنزیم‌های AST. ALT‏ و ALP‏ (فسفاتاز قلیایبی) در 
تشخیص سلامت کبد موثر هستند. پپس جواب گزینه ب هستش: 

که در بسته شدن مجاری صفراوی مقادیر آنزیم آلکالین فسفاتاز (فسفاتاز قلیایی) 


در سرم افزایش می‌یابد. 


AY‏ انزیم ACP‏ (اسید فسفاناز) در بیماری‌های پروستات در خون افزاییش 
می‌یابد؛ البته این آنزیم چون در بافت استخوانی نیز موجود است می‌توان د 
در بیماری‌های استخوانی نیز خود را نان دهد پس جواب گزینه الف میشه. 
کم آنتی‌بادی ضد زیرواحد M‏ لاکتات دهیدروژنازهایی را که در OLS Sls‏ 
زیرواحد M‏ بیشتری وجود دارد بیش‌تر مهار می‌کند. تعداد زیر واحد هر کدام 
از آنزیم‌ها به این صورت است: 

LDH1(4H), LDH2(3H &1M), LDH3(2H&2M), LDH4(IH&3M), LDHS(4M). 
دوتا تست دوره‌ای هم بزنیم:‎ 
توی اون سه تا چهار روزی که قبل تر گفتم بحث و تردید هست شما‎ 
در نظر بگیر که از ۷۲ ساعت بعد از سکته دیگه فقط به سراغ لاکتات‌دهیدروژتاز‎ 
میریم و جواب گزینه د هستش.‎ 
گنته بردیم که سه تا آنزیم توی آسیب کبدی زیاد میشن: فسفاناز‎ AY 
قلیایی و دو آنزیم ترانس‌آمین از . پپس جواب گزینه ب ميشه.‎ 
در خون‎ ASL در مورد ایزوفرم‌های آنزیم لاکتات‌دهیدروژناز گفته بودیم که نوع‎ 
افزایش‎ LDHT و قلب زیاد هستش. پس وقتی همولیز داریم یا وقتی مشکل قلبی داریم‎ 
در خون زیاد میشه پس‎ LDHS بیشتر است. در سرطان کبد‎ LDH2 میابد. در حالت عادی‎ 
در نسبت سوال تغییری ایجاد نمیشه. پس جواب سوال گزینه الف ميشه.‎ 
پس جواب ميشه گزینه ب.‎ CK خوب کدوم آنزیم بود که تا روز سوم موثر بود؟‎ 
مبحث تموم شد.‎ 6 


بخش مرور آنزیم‌ها 


Sali‏ میب بر 


۸- در بیماری‌های پروسستات کدام‌بک از 
آنزبم‌هسای زبسر می‌توانسد ارزش تشسخیصی داشنه 
Upp) Saunt‏ پزشکی - فطبی) 


2 اسبد لسفاتاز 
7 لاکنات دهیدرو(ناز 
آلاتین نرانس آمیناز 
EW‏ پیروات کیناز 


-٩‏ بیماری ۷۲ سامت پس از انفارکتوس میوکارد 
(سکته قلبی) به بیمارستان مراجعه می‌کند. در اين 
شرایط سنجش کدام آنزيم به تشخیص کمک 
می کند؟ (علوم‌پیه gis‏ فررار Ihe‏ میان‌رور هگشوری) 
ALP ES 66۲ EY‏ 
LOH EW CK‏ 


۰- افزایش کدامیک از آنزیم‌های زیر در خون 
نشانه آسیب کبدی اسست؟ Ql ple)‏ پزشلی 
شهریور ٩۱‏ -کشوری) 

A‏ اسید فسفاناز 8# آلانین نرانس آمیناز 
کرآنین کیناز ت8۳ آمب لاز 


۱ در کسدام بیساری افزایش نسبت PLDHY‏ 
۲ مش‌اهده نمی‌شسود؟ Eby)‏ رنمانپزشگی 
اسفثر ۱۴۰ -کشوری) 

Sapa EY سرطان کبد‎ ED 
آنمی‌مگالوبلاستیک ال سکته قلبی‎ 


aul -۲‏ ۰ ساله دو روز بمد از درد قفسه 
سینه و سکته قلبی (MI)‏ به بیمارستان مراچعه 


می‌کند؟ (هلومبابه پزشلی اسفنه ۴- گشوری) 


66۲ EY 
ALP او‎ 


CK EY 
LOH EW 


کلات پ رگلرار 
!= ترالسفراژها آلیناژهاء UD (ALT‏ طبقه‌ی CARTE‏ 
۲- ایزومراژها WOU‏ تبریل آلرولاژ ب هکتوز یا او ۳ بیس فسفوگلیسرات به ۲ و ۳ پیس 
فسفوگلیسرات یا تبری لگلسترول به پرگننولون 
۳- آنژیم استی لک وآکربولسیلاز WUD ofp D‏ است 
بالس مرور ۱۲ 
۱- ۱1۲ ۲۵ غلقتی از سوبست راکه سرعت والنش را به نشف سرعت (ray lla‏ می‌رساند. / هرچه Kim‏ 
آنژیمی بالاتر باشر میل ترلیبی آنژیم نسبت به سوبستراکمتر است. 


۷- ایزوآنزيم ما 


JUG! *‏ مفتلف آنژیم یکه والنش‌های مشابه را هکاتالیز می‌کنثر 


Ph ۰‏ ایزواگلتریک متفاوت دارثر 


* غلظت WET‏ رر بافت‌های Calida‏ متفاوت است. 


۳- آلرولاژ وزء لیاژها است. 


۱- آنزیم‌ها آلوستریک Pre TD)‏ پیروی از معارله میاثیل- منتون / 


منعنی اثر CAE‏ سوبسترا بر سرعت والنش OD‏ سیلموثیرال ۸ اثر تعاونی بین زير واهرها | پیش از 


می شوثر 
۷- ترگیبات ارکانو فسفره موبور در هشر هکش‌ها D‏ غیر فعا لکررن آنزیم استی لگولین استراز با مهار 
برگشت WHE‏ (با اتصال به سرین بایگاه فعال استیل‌گولین استراژء OF‏ را غیر فعال می‌کنر) 
مها رکننره‌ی رقابتی Gp‏ 


۲- شباهت سافتمان مها apt‏ با سوبسترا 


۴- افزاایش غلقت سوبسترای آنزیع اث رکاهشی 


Bly (Fl cul vax افزایش و‎  -۵ 
ثابت و 08 کاهش‎ km اینبا‎ EDTA © مها رکنتره‌ی غير رقابتی مثل‎ -۶ 
ert کاهش می‌رهر / فقط می تواثر ب همپللس‎ Vmax es 9 1 مها رکننره‌ی نار قابتی )© هم‎ _y 


سوپسترا متصل شور 


کلات پرکگرار 
PKU =A‏ (سه بار) @ 
route‏ آنزیم‌های فنیل ow Yl‏ هیررولسیلاز 


joo, نتراهیرروبیوپترین‎ * 


* نت راهیرروبیوپترین سننتاز 
(- سلته‌ی قلبی D‏ افزایش سری عکراتی نکیناز(ایژوآنزیم (CK MB=‏ سبت به سایر آنزیم‌ها در Usb‏ 
(افزايش متعاقب AST gLDH‏ تروپونین در زمان سلته‌ی فلبی) 
۲- آنفارکتوس قلبی D‏ افزایش 012 ۸۱۲۵۲۷۱ ررمان )© استرپتوگیناز 
۳- تشئیس پاککراتیت هار ۲ اثرازهگیری فعالیت آمیلاژ و لیپاز سرم 
۴- بسته شرن مباری صفراوی DD‏ افزايش Ey WUT‏ فسفاتاز / علاوه بر آگلالاین فسفاتاژ, آلائین 
آمینوترانسفراز و آسپارتات آمیئوترانسفراز D‏ ارزش تشفیصی p>‏ بیماری‌ها یگبری 
۵- ایزوفرع ۲ آنزیم‌هایی که توسط یک Sop‏ می‌شوثر و افتلاف آنها در تغییرات پس از ترجمه است 
۶- رر بیماری‌های پروستات, اسیر فسفاتاز ارزش تشفیصی رارر 


whey افزایش پیرا‎ sa sles lay jy AST و‎ ALT -۷ 


لیپیدها ترکیباتی هستند که نتیجه‌ی پیوند اسیدهای چرب و الکل‌های مختلف به هم هستند و به عنوان یکی از منابع تامین 
انرژی برای بدن ما رفتار می‌کنند. در لوله گوارش این مواد اکشرا تحت Sb‏ لیپازهای لوزالمعده و همان مکانیسم‌هایی که در 


- اسیدچرب اشباع: بوتیریک اسید (Fc)‏ مریستیک اسید (VPC)‏ استثاریک اسید (VAC)‏ پالمیتیک اسید (YPC)‏ و .. 
- اسید چرب غیراشباع: بر دو نوع است: 
‘Mono Unsaturated Fatty Acid (MUFA) ۱‏ 
- اسید چرب غیرضروری برای بدن 
- شامل پالمیتولئیک اسید و اولئیک اسید 
- دارای تنها یک باند مضاعف در ساختمان خود 
‘Poly Unsaturated Fatty Acid (PUFA) ۲‏ 
- اسید چرب ضروری برای بدن 
- شامل ۵3 و ۵6ها 
- دارای بیش از یک باند دو گانه در ساختارش 
نام گذاری اسیدهای چرب غیراشباع: 
که وقتی روغن‌های غیراشباع در معرض حرارت قرار می‌گیرند» دچار اکسیداسیون می‌شوند و خطر ایجاد مولکول‌های پراکسیداز 


پیامدهای آن است. 


BY‏ روش Lb‏ (۵): در این روش, شماره‌گذاری از سمت کربن 0 (کربن Lee‏ | (6 ۱- کدام‌یک از ترکیات زیر اسید الک 
7 ) آغاز می‌شود و تا CHB‏ انتهایی ادامه پیدا می‌کند. است؟ (علوپبه پزشلی - قطبی) 


Aad: ۷ ۰ ۰‏ 
برای نام گذاری ابتدا A cud‏ را می‌گذاریم و سپس در بالای آن تعداد کرین‌های اس ری 


۱۳/۵۰۰۸ 
اسید چرب را می‌نویسیم. سپس در برابر تعداد کربن, علامت؛ را گذاشته و تعداد TM‏ 


پیوند (باند‌اهای دوگانه را قید می‌کنیم و در برابر آن یک علامت: را گذاشته و | ME‏ ۱۴/۱۱/۸/۵۵۰۴۰۵۲۰ 


می‌نویسیم این پیوند روی کدام کربن قرار دار چنانچه بیش از یک باند دو 
گانه داشته باشیم شماره‌ی کربن‌ها را با علامت (» از هم جدا می‌کنیم. 
برای مثال در مورد اولئیک اسید: 


0 


۳۳ ۳ | WAI 


همانطور که در شکل می‌بینید, از سمت کربن آلفاء اولین پیوند دو گانه بر روی 
os‏ شماره ۹ انسگ: کت 
ی Styl Py‏ اسید 
باتوجه به شکل, نام گذاری اولئیک اسید به این صورت است ٩‏ پس جواب 
گزینه الف هست. 
سایر مثال‌ها؛ 
Gp‏ وب Sy!‏ اسید 
دزی > Seg‏ اسید 
0 بت آلفا لینولنیک اسید 
C204! *. ۹ 4‏ > آراشیدولیک dead‏ 
qe 6.912‏ بت LIS‏ لینوللیک deo!‏ 
C2038: 5.8.11,14.17‏ > ایکوزاپنتانولیک اسید = EPA‏ = تیمنودونیک اسید 


16,19 .4.7,10.13 عقوم — دوکوزاهگزانوئیک اسید = DHA‏ = سروونیک اسید 


کته اختلاف بین کرپن‌هایی که باند دوگانه دارند معمولا ۳ عدد است. 

[ نامگ ناری به روش امگا pO‏ این روش ابتدا نشان ۵ را می‌نویسیم. 
سپس شماره‌گذاری را از سمت کربن مربوط به گروه CH‏ انتهایی آغاز 
می‌کنیم و وقتی به اولین کربن دارای باند دوگانه رسیدیم» شماره‌ی آن کربن را 


در مقابل ۵ می‌نويسيم. مثلا برای اولگیک اسید داریم: 


OO‏ مر سم 


از آنجایی که اولین پیوند دو گانه روی کربن شماره‌ی ٩‏ از سمت CHS‏ انتهایبی 
است» پس اسید چرب مورد نظر ٩۵‏ است. 

برای راحتی نامگذاری 0 روش دیگری نیز وجود دارد و آن اینکه ابتدا تعداد کل 
کربن‌های اسید چرب را می‌نویسیم سپس آخرین کربنی را که در نام‌گاری A‏ 
دارای باند دوگانه است از تعداد کل کم می‌کنیم برای مثال: 

پس اسید لینولئیک امگا ۶ محسوب می‌شود و جواب گزینه د هست. 

25 اسیدهای چرب 1011۸ (سروونیک اسید) BPA‏ (تیمنودونیک اسید) و آلفا 
لینولنیک اسید در روش 0 اسیدهای چرب 03 هستند و اسیدهای چرب لینولئیک 


اسید» گاما لینولنیک اسید و آراشیدونیک اسید 06 هستند. 


NAGY) در مورد اسید چرب با فرسول‎ -۲ FD 
کدام درست است؟ (علومبیه پزشلی - قطبی)‎ ۲ 
اسید لینولیک‎ ED 


aca | 
Yc 


اف وب 


Oleic Acid = 16 - وی جح 9 = و‎ 
۱۱۸۵/4۵ Acta = 10 - 132 = 6 = 6 
Alpha linolenic Acid ونم = 3 = 15 - 18 مه‎ 
Arachtdonte ۸ - 20 - 14 = 6 = 6 
Gamma liolente Actd مه‎ 1۵ — 12 = 6 = w6 
EPA = 20-17 وه 3 تس‎ 
DHA = 22-19 = 303 


۳- فردی dy‏ دلیل آسیپ شدید به ناحیبه wp‏ 
پس از عسل جراحی, نحث نغذیه کامل وریدی 
فسرار گرفنسه اسست. کدامیک از اسیدهای چسرب 
زیر Lal‏ در این تغذبه گنجانده شود؟ CYP ple)‏ 
پزشلی بان ۴۰- مبان‌رور هگشوری) 

لا پالمبنیک 

لینوللیک 


بوتبریک 
الا استتاریک 


plas -۴‏ اسید چرب بالاترین نقطه‌ی ذوب را دارا 
است؟ (رنران‌پزکی آزر -٩۷‏ مبان‌روره‌ یکشوری) 

2 اسید اولئیک 

اسید لینولنیک 

اسید ینلئیک 

ET‏ اسید استثاربک 


۵- فردی برای کاهش وزن, چربی‌های مصرقی را به طور 
کامل از رژیم غذایی خود حذف کرده است. احتمال 
کمبود کدام‌یک از اسیدهای چرب زیر در وی وجود 
دارد؟ (علوعپابه رنران‌پزگلی اسفثر ۹٩‏ -کشوری) 
پالمیتیک اسید  Sly EM‏ اسید 

ابوتیریک اسید 827 استناریک اسید 


۶- کدامیسک از اسیدهای چرب زیر ضروری 


محسوب می‌شود؟ (علوح‌پابه pols,‏ شهریور 


)یروشل-٩‎ 


2 پالمیتیک ‏ 83 آلفاینولنیک 


3 استثاریک TEN‏ بوتیرریک 


۱ | a 
ety 1 tee 


A‏ لینوانیک اسید؛ لینوللیک اسید و اولئیک heel‏ اسید چرب ضروری برای 
بدن هستندکه در بدن سا تولید نمی‌شوند و بایسد از منابع غذایسی تامیسن شوند 
پس جواب گزینه ب هست. 

کم باند مضاعف موجود در اسید چرب می‌توانسد به فرم سیس یا ترانس فرار 
گرفته باشد. 

کج "لیئولئیک اسید " اسید چرب هجده کربنه‌ای هست که آراشیدونیک اسید را 
تولید می‌کند. 


برای مقایسه‌ی نقطه ذوب اسیدهای چرب کافیست دو کار کنید: 

۱ تعداد پیوندهای دو گانه را در نظر داشته باشید. هر چه این عدد بیشتر باشد 
نقطه ذوب آن اسید چرب قطعا کمتر است. 

۲ در صورتی که اسید Lacy‏ دارای تعداد پیوندهای دو گانه مساوی باشند؛ آن 
اسیدی چربی که تعداد کربن بیشتری داشته باشد نقطه ذوب بالاتری خواهد 
داشت. اسیدهای چرب اشباع< صفر اسید چرب هستند؛ پپس چون پیوند 
دوگانه ندارند نقطه ذوب بالاتری نسبت به اسید چرب‌های غیراشباع دارند. 
با افزایش تعداد پیوندهای دوگانه و کاهش تعداد کربن اسیدهای چرب انرژی 
تولید شده از اکسیداسیون اسیدهای چرب کاهش می‌یابد. 


دوتا تست مونده اینم بزنیم و بریم سر مطالب مهم تر: 


AY‏ ابنم که نکتشو گفتم؛ لینولئیک و لینولنیک و اولئیک اسید برای بدن 


ضرورین پس جواب گزینه ب میشه. 


اینم عین سوال قبله پس اگه تو امتحان اینو غلط بزنی oe‏ 


Ca 0 


آلسیراسیون اسبرهای پرب 


پس از مطالعه در مورد ماهیت اسیدهای چرب می‌رسیم به انواع روش‌های کاتابولیسم JSD‏ سلولیشون که اولین نوع آن به 
عنوان بتاکسیداسیون شناخته می‌شود؛ بتا اکسیداسیون فرایندی است که طی of‏ اسیدهای چرب در کربن Ly‏ دچار اکسیداسیون 


می‌شوند؛ برای انجام این فرایند که در میتوکندری سلول‌ها انجام می‌پذی رد؛ اسیدهای چرب با کمتر از ۱۲ عدد کرسن 
می‌توانند به صورت انتشار از غشای خارجی میتوکندری عبور کنند اما اسیدهای چرب با ۱۲ تا ۱۸ عدد کربن باید فرایندی روی 
آنان شکل بگیرد تا بتوانند وارد شوند: 

۱. این اسیدهای چرب ابتدا به واسطه آنزیم آسیل COA‏ سنتتاز (با مصرف کردن انرژی معادل ۲ (ATP‏ به کوآنزیم A‏ متصل می‌شوند. 

۲ سپس به وسیله‌ی آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز آ به کارنیتین متصل و وارد میتوکندری می‌شوند. 

۳ سرنجامکانتینبهوسیله زیم کارنیتینپالمتوئیلترانسفراز 1 درون میتوکندری از آسیل COA‏ جدامی‌شود. 

۴ آسیل کوا وارد شده به میتوکندری توسط دهیدروژناز به ترانس-انویل کوا تبدیل شده و در جریان اين FADH2 gil‏ تولید می‌شود. 

۵ سپس توسط آنزیم‌های هیدراتاز و سپس دهیروژناز به بتا-کتوآسیل کوا تبدیل می‌شود. 

F‏ در LL‏ با اثرآنزیم تیولاز استیل کواً و آسیل کو با دو کربن کمتر تولید می‌شود. (جزئیات بیشتر لازم نیست) 


( ۱- کمبود کارنیتین منجر به کدام مورد / پاسخ پس وجود کارنیتین برای ورود اسیدهای چرب به درون SAS gee‏ 


زیر می‌شود؟ (علو‌بایه پزشلی - قطبی) ضروری است. اثرات کمبود کارنیتین در بافت قلبی شدیدتر است. کارنتیین باعث 
EE‏ افزایش اجسام کتونی در گرسنگی 


مصرف چربی‌ها به عنوان انرژی می‌شود از این رو باعث حفظ ذخایر گلیکوژن 
REY‏ کاهش آلفا اکسیداسیون و کاهش تولید ۱۱۲۵۲ ۱ 

قوف در هگا ن بدن به استفاده از گلوکز وت با 
MT‏ افزایش با اکسیداسیون می‌شود. در هنگام کمبود آن بدن به استفاده از گلوکز روی می‌آورد. این ماده در 
EW‏ رو آوردن سلرل به استفاده از گلوکز درون میتوکندری تحت تأئیر یک فرایند آنزیمی متوالی واحدهای دو کربنه‌ای به 
نام استیل‌کوآنزيم ۸ آزاد می‌کند» همچنین در هر مرحله یک مولک ول FADH2‏ 
و NADH‏ هم تولید می‌شود. 
نکته: تیولاز یکی از آنزیم‌های اصلی در مسیر بتااکسیداسیون است که جداسازی 
8 ۲-مالوئیل کر مهارنند‌ی مستقیم Sigh‏ واحدهای دو کربنه‌ی استیل COA‏ را امکان پذیر می‌سازد. 
از آنزیم‌های فرآیند اکسیداسیون اسیدهای چرب أ lass KF‏ اکسیداسیون اسیدهای چرب با مهار یا فعال کردن آنزیم کارنیتین پالمیتوثیل 
است؟ iz» oh ols obeys)‏ - قطبی) 


ترانسفراز آ انجام می‌شود؛ مالونیل aS COA‏ شروع کننده مسیر سنتز اسیدهای چرب هست 


Carnitine palmitoyltransferase - 7 


کننده‌ی hol‏ آن به شمار میرود. پس بنابراین وقتی سنتز اسیدچرب شروع می‌شود 
۱ مهار کننده‌ی اصلی آن به شمار میرود. پس بنابراین وقتی سنتز اسیدچر 


Ra‏ - نات Crohns‏ مالونیل کواً تولید شده در مسیر سنتزء کاتابولیسم آن را متوقف می‌کند تا همزمان شاهد تولید 


Thiokinase EW‏ 9 مصرف بیهوده اسیدچرب نباشیم. پس جواب گزینه الف می‌شود. 


1 | | cm 
see he 


ev‏ اگر تعداد کربن‌های یک اسید چرب زوج باشد؛ مثلا برای یک اسید چرب 


۸ کربنه» ۱۸+۲-٩‏ عدد استیل COA‏ تولید می‌شود. 


(6 ۳- پروپیونیسل کوآنزیسم ۸ حاصل از بتا 
اکسیداسیون اسیدهای‌چرب فرد کربن, به کدام 
ساده زیر تبدیسل می‌شود؟ (علومپیه پزشکی فررار 


۰- میان‌رورهگشوری) 
7 سوکسینیل کآنزيم A‏ 
استیل کوآنزيم ۸ 
مالونبل کوآنزيم A‏ 
۷۲ کرآنزيم HMG‏ 


() ۴- نوزادی با بزرگی AS‏ چهره غیرطبیعی, 
تأخیر رشد و تشنج‌های مکرر بستری شده است. 
در بررسی نمونه خون وی سطح بالای اسیدهای 
چرب بسیار بلند گزارش شده است AB.‏ 
در کدام مسیر بیوشیمیایی عامل این بیساری 
است؟ (علوعپابه پزشلی اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 
EY‏ سنتز اسید چرب در سیتوزول 

KE‏ سنتز تری اسیل گلیسرول در سیتوزول 

BET‏ بتا اکسیداسیون در میتوکندری 

EW‏ بتا اکسیداسیون در پراکسیزوم 


Lill -۵ ©‏ اکسیداسیون: (رنران‌پزشلی اسفنر (*- 
هشتر ککشوری) 

A‏ یک اسید چرب را کاسلا به استیل کواً 
متابولیزه می‌کنسد. 

EOF‏ در متابولیسم اسیدهای چرب دارای انشعاب 


آهمیت دارد. 
EY‏ هبدروژن پراکسید تولید می‌کند. 
EW‏ به NADPH‏ نیاز دارد. 


۱۳۳ ۳ 7 ERE 
rare 4 


۸ باشد؛‎ ۱٩ مشلا‎ ath کربن‌های یک اسید چسرب فسرد‎ sls اگر‎ GRY 
سه‎ COA استیل کوآنزيم ۸ آزاد می‌کنسد و در نهایست یسک مولکسول پروپیونیل‎ 
متیل مالوییل‎ ay هم طی سه مرحله ابتدا‎ COA کربنه باقی می‌ماند. پروپیونیل‎ 
کوآنزیم 312 ) به سوکسینیل‎ Ly) تبدیل و سپس توسط نوعی آنزیم موناز‎ COA 
تبدیل می‌شود که از اجزای چرخه‌ی کربس هست و وارد آن چرخه‎ CoA 
می‌گردد پسس جواب گزینه الف می‌شود.‎ 

بدیهی است که هر چه تعداد کربن اسید چرب بیشتر Lidl‏ در اکسیداسیون آن 
انرژی بیشتری تولید می‌شود. 

HS‏ گفته بودیم که اسیدهای چرب da)‏ ویسژه جز استیل 60۸) انا در 
واکنش‌های سنتز قند (کلوکوژن ز یا گلوکوننوژنز) شرکت نمی‌کنند. اما پروپیونیل 
CoA‏ یک استثناست؛ یعنی اگرچه محصول متابولیسم اسیدهای چرب است اما 
کلوکوژتینگ استد 

A‏ اسیدهای چربی که بیش از ۱۸ کربن دارند؛ نوعی خاص از بتا اکسیداسیون را 
تجربه می‌کنند که در پروکسی زوم‌ها انجام می‌شود و بیماری فقدان پرو کسی‌زوم‌ها 
زولوگر نام دارد. Ay)‏ نگاه ریزی به ویژگی‌های زولوگر هم داشته باش) جواب هم 
گزینه ‏ بود (یادت باشه در اين نوعبتا اکسیداسیون پراکسید هیدروژن تولید میشه و 
بعد توسط کاتالاز پراکسیزوم این ماده تجزیه میشه) 

Lal GY‏ اسیداسیون نوعی از اکسیداسیون در کربن فا اسیدهای چربی 
است که دارای شاخه‌ی جانبی fate‏ هستند مشل فیتائیک اسید. در این نوع 
فرآیند تولید انرژی GLI!‏ نمی‌افتد و اگر در اصلی‌ترین آنزیم این روند(فیتانیک 
اف ا- اکسیداز) اختلال ایجاد شود بیماری رفنسام ایجاد می‌شود. پس آلفا 
اکسیداسیون در متابولیسم اسیدهای چرب دارای انشسعاب اهمیت دارد. 

89 میزان col) ATP‏ اسیدچرب ۱۴ کربنه) 

مرحله مرحله بریم gle‏ اول اینکه از Ley‏ اکسیداسیون این اسید چرب ۷ استیل 
۸ تولید می‌شود. پس با توجه به a Sul‏ هر استیل COA‏ معادل ۱۰ ATP‏ 
انرژی تولید می‌کند» ۷۰ ATP‏ به واسطه‌ی آن‌ها تولید می‌شود. 

برای تولید ۷ استیل کوا از یک اسید چرب ۱۴ کربنه» آنزیم تیولاز باید ۶ مرحله 
بر روی اسید چرب عمل کرده و استیل COA‏ آزاد کند؛ و در هر مرحله هم یک 
NADH‏ و یک FADH2‏ تولید می‌شوند که این دو معادل ¥= ۲/۵+۱/۵ ATP‏ 


هستند که ضربدر ع۶ می‌شوند: a YF‏ پس ۲۴+۷۰ ATP‏ تولید می‌شود. 


از طرفی 184 در مرحله‌ی نخست برای اضافه کردن استیل COA‏ گفتیم که 
معادل ۲ ATP‏ مصرف می‌شود. پس پاسخ برابر است‌با: ۲-۲-۹۴ 

پس این محاسبه رو دقیسق بخون و برای بقیه اسیدهای چرب رو هم از روی 
همین حساب کسن, 


AY‏ سومین نوع اکسیداسیون اسیدهای چرب امگا اکسیداسیون نام دار و در اين 
روش برای تسریع روند بتا اکسیداسیون اسیدهای دی کربوکسیلیک و سپس دی کوا 
تولید می‌شوند 9 بتا اکسیداسیون از دو طرف ادامه پیدا می‌کند .00 اکسیداسیون در 


کبد 9 aly‏ وجود دارد و در شبکه آندوپلاسمی انجام می‌شود پس جواب گزینه ج بود. 


اکسیداسیون ABH‏ میتوکندری هم پراکسی‌زوم 
کم راستی حواست به اینم باشه که اگسیداسیون eS yt‏ زوم 


A‏ بیماری زولوگر چی بود؟ فقدان يا اشکال در پراکسیزوم‌ها پس جواب 


گزینه ب میشه. 


AE‏ در پاسخ سوال ۳ گفته بودیم که در جریان مصرف پروپیونیل کوا تولید 
شده در مرحله آخر بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب فرد AS‏ آنزیم موتاز 
برای تبدیل متیل مالونیل کوا به سوکسینیل کواً به ویتامین BIZ‏ به عنوان 


کوآنزیم نیاز داره uw‏ جواب گزینه RY‏ میشه. 


0 در پاسخ سوال ۲ گفته بودیم که در نهایت از پروپیونیل کواً حاصلسه 
سوکسینیل ک وا تشکیل میشد که بر SHS‏ بقیه فراورده‌ها گلوکوژنیک بود 


پس جواب ALS‏ ج میشه. 


AY‏ در مورد افراد دیابتی می‌شود گفت که در این افراد از آنجاییکه بدنشون 
توانایی استفاده از گلوک ز خون را ندارد به اسیدهای چرب روی می‌آورند و از آن‌ها 
استیل‌کوا و سپس اجسام کتونی تهیه کرده و سپس در خون جابه جا می‌کنند؛ 
پس در این افراد مصرف اسیدهای چرب و کارکرد آنزیم‌های این مسیر افزاییش 


میابد پس جواب گزینه الف می‌باشد. 


OY‏ ۶- در کدام‌یک از مسیرهای زیبر اسیدهای 
چرب دی کربوکسیلیک تولسد می‌شوند؟ (علوم‌پایه 
بزشلی ری -۹٩‏ میاروره یکشوری) 

WT POT‏ - اکسیداسیون 

3 با - اکسیداسیون 

امگا = اکسیداسیون 

8 هیدر و کسیلاسیون 


Lou! cute -۷‏ سندرم Jj‏ وگر Zellweger's)‏ 
pls (syndrome‏ است؟ (علو‌پیه پزشلی ری -۹٩‏ 
میانروره‌ی ,کشوری) 

6۲۲-۱ SS) کببود‎ EE 

8 اختلال در پراکسی زوم 

REBT‏ سم هیپوگلیسین 

EW‏ نقص در HMG-COA‏ لیاز 


۸- کمب ود کدام ویتامیسن موجسب تجمع متیسل 
Sl‏ اسید می‌شسود؟ (علو۴اه رنان‌بژشکی 


ری -۹٩‏ هبان‌روره‌ یگشوری) 


7 8۱ (تیامین) BOE‏ (پانتوتنیک) 
BF ES‏ (پیریدو کسین) 8۳۲ 8۱۲ (کوبالامین) 


COA محصول نهایی متابولیسم پروپیونیل‎ -٩ 
حاصل از بتا-اکسیداسیون اسیدهای چرب فرد‎ 
کربن, کدام اسست؟ (علوم‌پابه رنران‌پزشکی آبان‎ 
هیان‌رور هکشوری)‎ -۰ 

OA استیل‎ EE CoA استو استیل‎ SE 

CoA مالونیل‎ EW CoA سوکسینیل‎ 3 


۰- در بیمار مبتلا به دیابت نوع یک کنترل Add‏ 
افزایش فعالیت کدام آنزيم مورد انتظار است؟ (علوع‌پایه 
پزگلی شهریور ۴۰۰ -آشوری) 

۱ کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز‎ AW 

EW‏ استیل کوآنزيم A‏ سنتتاز 

AT‏ استیل کوآنزیم ۸ کرپو کسیلاز 

8 اسیدچرب سنتتاز 


Tr:‏ مهس نوت 
۳-۳۳۳ ۳7 


۱ - ولید کدام‌یک از محصولات زیر در مسیر بتا 
اکسیداسیون اسیدهای چرب همراه با نولید FADHY‏ 
است؟ (پزشکی فررار MA‏ میان‌روره یگشوری) 

TS Jus! نرانس‎ 7 

by‏ هیدروکسی آسیل کر 


8 بنا کنو آسیل TS‏ 
EW‏ استبل Ts‏ 


۲- در یک بیسار با نقص کارنیتین, کدام‌یک 
از پارامترهای بیوشیمیایی بعد از ۲۴ ساعت ناشتا 
مان‌دن افزایسش می‌یابد؟ (علوم‌پایه رنران‌پزشگی 
اسفنر ۴۰ -گشوری) 

7 گلوکز EF‏ استواستات 
اهبدروکسی‌بوتیرات ال آدنین 


تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیم 


7 این رو هم در درسنامه گفتیم! نکنه مههمی داره. در جریان بتا-+کسیداسیون 
دهیروژن از مرحله اول که آسیلکوا دهیروژناز هست و ترانس‌انوئیل کواً تولید 
میکنه کوآنزیم FAD‏ داره و آنزیسم دهیروژناز مرحله دوم که بتا-کتواسیل-کوا تولید 
میکنه کوآنزيم NAD‏ داره پس جواب گزینه اسف میشه. 


PSS فردی با این شرایط نمی‌تواند مقدار زیادی اسیدچرب مصرف‎ A 
می‌رود؛ از طرف دیگر از آنجایی‎ VO مصرف کند اول از همه اسیدچرب خونش‎ 
که ۸۲۳های سلول‌ها تمام می‌شوند « آدنوزین در سلول تجمع میابد و نشت‎ 
ماده به خارج سلول باعث افزایش این عامل داخل خون می‌شود. پپس‎ gl 


C44 PU 


پیوسنتز اسیرهای PA‏ 


بیوسنتز اسیدهای چرب به طور کلی فرایندی هست که در سیتوزول انجام می‌شود و در آن اسیدهای چرب غیرضروری برای 


بدن تولید می‌شوند. اسیدهای چرب یک ویژگی خاصی که دارند این است که قابلیت ذخیره انرژی را دارند ولی Se‏ پروتگین 


۲ قندها به آب زیادی برای ذخیره شدن نیاز ندارند بنابراین وزن کلی بدن را کاهش می‌دهند؛ به همین دلیل بدن از این ماده 


برای ذخیره انرژی مازاد حاصل از سوختن Less‏ یا پروتئین‌ها استفاده می‌کند. 


استیل COA‏ پیش‌ساز بیوسنتز اسیدهای چرب در بدن است؛ استیل COA‏ به واسطه‌ی فسفریلاسیون اکسیداتیو در ماتریکس میتوکندری تولید 


شده و برای شروع فرایند بیوسنتز باید از میتوکندری خارج شود و به سیتوزول برسد. برای Ital‏ ابتدا استیل کواً باید با اگزالواستات ترکیب شده و 


سیترات را تولید کند تا بتاند از طریق ناقل سیترات در غشای میتوکندری عبور بکند. در سیتوزول ATP‏ سیترات Ld‏ استیلکواً را از اگزلواستات جدا 


(63 ۱- آنزیم کلیدی مسیر سنتز اسیدچرب 
کدام اسست؟ Ulf ple)‏ رنرا‌پزشلی فردار “Po‏ 
مبان‌رور هکشوری) 

بنا- کتواسیل سنتاز 


EW‏ استیل کوآنزیم ۸ کربوکسیلاژ 
Ma‏ بنا - کتواسیل ردوکتاز 
8 مالونیل ترانسفراز 


| ۱ 1 ۷ PT me 
Py [> | wl es 


اولین واننش کربوکسیله شدن استیل کوا و تبدیل شدن آن به مالونیل 
COA‏ سه کربنه است که به واسطه‌ی آنزیم استیل‌کواً کربوکسیلا انجام 
می‌پذیرد. این آنزیم دارای کوفاکنور ویتامین 138 (بیوتین) است و از ATP‏ استفاده 
می‌کند. استیل کواً کربوکسیلاز آنزیم تنظیم کننده و محدود کننده‌ی این روند 
بیولوژیک است و هر ماده‌ای که بر روی سرعت و کیفیت بیوسنتز اسیدهای 
چرب تائیر گذار است اثر خود را با اثر بر این آنزیم عمل می‌کند. این 


آنزیم به صورت فسفریله غیرفسال است. عوامل مهارکننده این آنزیم شامل 


گلوکاگون, اپی‌نفرین» اسید پالمیتیک و NADPH‏ بوده و عوامل فعال‌کننده آن 
شامل انسولین» سیترات و cowl NAD+‏ پس جواب گزینه ب بود. 

در ادامه مالوئیل کواً و استیل gS‏ باید توسط آنزیم‌های ترانسفراز: COA‏ خود را از دست داده 
و به ماده‌ی دیگری به نام ACP‏ (پروتئین حامل آسیل) متصل شوند. سپس با کمک یک 
کمپلکس چند آنزیمی, بیوسنتز اسیدهای چرب آغاز می‌شود. 

در سنتز اسیدهای چرب ابتدا یک استیل‌کوا دو کرنه بایک مالونییل WS‏ 
سه کرینه مخلوط شده و یک بوتیریل کواً چهار کربنه تولید می‌شود و یک 
کربن دی اکسید جدا می‌شود؛ بعد از این مرحله به همین شکل مالونیل کواً 
به زنجیره کربنی اضافه شده و با آزاد شدن یک کربن زنجیره به صورت زوج 
بلندتر می‌شود. بدن با تفییر استیل ک وا شروع کننده چرخه Mite)‏ جایگزین 
کردن آن با پروپیونیل کوا) می‌تواند اسید چرب‌های فرد کربنه Ly‏ شاخه‌دار را 
نیز تولید کند. 

NADPH‏ 2 مورد نیاز در بیوسنتز اسیدهای چرب باید توسط مسیر پنتوز 
فسفات تولید شود. 

کم سنتز کلسترول هم در سیتوپلاسم انجام می‌شود. 

SY‏ مصرف داروی‌ه ای سولفونیل اوره باعث کاهش اکسیداسیون اسیدچرب 
و همچتین ایجاد حالت هایی و گلیسمی AB Aad go‏ که اغر بیقی‌قر دفت AS‏ 
می‌بینی که اصولاً یکی از گزینه‌های الف یا ب باید جزء جوابا باشن» چرا که 
دارویی نداریم که همزمان باعث افزایش و کاهش اکسیداسیون اسیدچرب بشه؛ 
در واقع عقل سلیم حکم می‌کنه که اینجوری نباشه! پس با منطق گزینه ب 
و دهر دو درسته. 

A‏ در هن گام گرسنگی سطح گلوک ز بدن افت می‌کنه و در ایین حیین 
گلوکونتوژن ز فعال می‌شه تا سطح گلوکز رو افزایش بده از طرفی بتااکسیداسیون 
اسیدهای چرب هم فعال می‌شه و به تولید انرژی برای بدن کمک می‌کنه. 
پس جواب گزینه ب ميشه. 

68 بریم تست دوره‌ای ببینیم طراحا با همین چندتا نکته چی سنتز کردن: 

A‏ خوب توی ستتز اسید چسرب استیل کوا و مالونیل ک وا که قطسا لازم 
بودن؛ منبع تامین انرژی سنتز اون هم از NADPH‏ تامین میشد پس جواب 


گزینه د ميشه. 


63 ۲- مصرف داروهای سولفونیل اوره (مثل گلی 
بنکلامید) در درمان cabs‏ نوع dl‏ باعث plas‏ وضعیت 
می‌شود؟ (پزمُلی اسفتر ۹۵- هشتر ککشوری) 

2 اقزایش اکسیداسیون اسید چرب 

83 کاهش اکسیداسیون اسید چرب 

افزایش تولید اجسام کتونی 

pula ET‏ گلیسمی 


۳- کدام زوج از مسیرهای متابولیکی زیر هنگام گرسنگی 
فعال می‌شود؟ (علومپایه«نرا‌پزشلی و پزشی- قطبی) 


۳ گلیکوژنز و بتا اکسیداسیون اسید چرب 
EW‏ گلو کونئوژنز و بتا اکسیداسیون اسید چرب 
8 بیوسنتز اسید چرب و گلیکوژنولیز 


لح بیوسنتز اسیدچرب وکتوژنز 


۴- همه ترکیبات زیر در سنتز اسیدهای چرب مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. بجزء (علومپایه Li,‏ شهریور 
۴-۰ -کشوری) 

CoA استبل‎ 27 
COA مالونیل‎ 2 


NADPH وب‎ 
FADHY EW 


EEE 
10۳15 ۱۳ [a | et 


ay‏ برای بتا-اکسیداسیون شائل کارنیتیین و برای سنتز اسیدهای چرب شاتل ۵- برای سنتز اسپدچرب و کلسثرول, فعالیت کدام 
سیترات لازم بود پس جواب بازم گزینه د ميشه. یک از شانل‌های زیر ضروری است؟ (علوعپایه 
پزشلی شررار ۳۰۰- میان‌روره گشوری) (علوم‌پابه 
دلدان‌پرشکی اسفند -٩٩‏ کشوری) 
BM‏ مالات - آسپارتات 
7 کارنبنین 
8 گلیسرول - فسفات 
Ol tuo EW‏ 


Ey‏ این رو هم نکتشو گفته بودیم؛ آنزیم کلیدی سنتز اسیدهای چرب استیل | ۶- آنزیم GANS‏ سنتز اسیدهای چرب کدام 
است؟ (علوع ab‏ پزشلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 


.۱ اسفا:‎ J بود بتا بدا یون ]235 کارنیتین پالميتوثي‎ j 
کواً کربو کسیلاز بود و در بتا-اکسیداسیون آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل تراسفراز مور ون‎ 


پس جواب گزینه الف میشه. 8 استیل ترانسفراز 
مالونیل نرانسفراز 
EW‏ بتاکت و آسیل ردوکتاز 


/ پاسخ) اینم حسن ختام؛ سنتز که توی سیتوزول انجام میشد و اکسیداسیون bey‏ ۷- سنتز و بت - اکسیداسیون اسیدهای چرب به ترئیب 


هم که توی میتوکندری بود. پس گزینه الف جواب ماست. در کدام بخش سلولی انجام می‌گیرد؟ Llp ple)‏ 
situ! byl,‏ ۴۰۰ 698( 


BEY‏ سیتوزول - میتوکندری 


این مبحث هم تموم شد. دوم بیار زود تموم ميشه. 


EE‏ هته - سیتوزل 
3 میتوکندری - سیتوزل 


8 سیتوزول - هسته 


تراشب تعرار سوالات در آژمون‌های رو سال افیر. ۱ 


در بمضی از شرایط مشل گرسنگی یا دیابت که بدن توانایی استفاده از گلوکز را ندارد بدن از روش دیگر برای انتقال استیللکوا به بافت‌های 
دیگر استفاده می‌کند» در این شرایط اکسیداسیون اسیدهای چرب در US‏ افزایش می‌یابد که منجر به تولید استیل 20۸ اضافی می‌شود. 
کبد این استیل کوآی اضافی را برای مصرف بافت‌های دیگر به شکل کتون بادی‌ها در می‌آورد و به جریان خون می‌فرستد تا بافت‌های 
دیگر بتوانند آن‌ها را مجددا به استیل TS‏ تبدیل کرده و از آن‌ها انرژی مورد نیاز خود را تامین کنند. کتون بادی‌ها شامل: 

۱ بتاهیدروکسی بوتیرات ۲ استون ۳. استواستیک اسید 

کت تولید بیش از حد اجسام کتونی در بیماران دیابتی باعث عارضه اسیدوز متابولیک می‌شود. 

در هنگام گرسنگی در بافت چربی jh‏ حساس به هورمون فعال می‌گردد تا با آزاد کردن 


اسیدهای چرب در خون و جمع‌آوری آن توسط LS‏ زمینه برای تولید کتون بادی‌ها فراهم گردد. 


ry Te 
pa a Te 


AY‏ پس در زمان گرسنگی و دیابت نوع یک کتوژنز هم علاوه بر گلوکونئوژنز 
و بتااکسیداسیون فعال می‌شود تا کمبودها را جبران کنندکتون بادی‌ها توسط 
کبد تولید می‌شوند. خود LS‏ نمی‌تواند از کتون بادی‌هایی که تولید می‌کند 
استفاده کند. دلیل آن هم فقدان آنزیم سوکسینیل کوا ترانسفراز در بافت AS‏ 
است؛ وجود این آنزیم برای استفاده از کون بادی‌ها ضروری است. در واقع 
کبد آن‌ها را برای استفاده‌ی بافت‌های دیگر تولید می‌کند. محل تولید کتون 
بادی‌ها میتوکن‌دری است. 

که بیوسنتز اجسام کتونی فقط در میتوکندری سلول‌های کبدی صورت می‌گیرد 
وتمام بافت‌ها به جز کبد و گلبول‌های قرسز می‌توانند از این اجسام کتونی 


به عنوان منبع انرژی استفاده کنند. 


نمودار رو خوب دریاب دوست من خیلی مهمه: 
ror Wes |‏ 
۲مرگول استل con Jer Sot CoA‏ 
DEE acon‏ 

تولاز 

CoA استواستّن‎ 
3 8 

wee, =‏ 
هی سک ساز 

(une ۲دحیدروکی. مت گوتایکا مت‎ a aia 


3 سل‌می 
ony‏ ۳ 


oF} > ean 7 Ss اصدرکی توت‎ 


RY‏ » زمان گرسنگی کبد با تولید کتون بادی‌ها و مصرف اسیدهای چرب 
ay‏ عنوان سوخت اصلی بدن موجب شیفت متابولیسم بیشتر اندام‌ها به اسیدهای 
چسرب و de‏ گاوگز شون و بسالا نکه دافستن آن می‌تسوة تما باف‌های حساس 
مثل pide‏ یا چشم دچار کمبود یا آسیب نشوند؛ با ادامه گرسنگی با کاهش 
میزان گلوکز خون مفز رو به مصرف کتون بادی‌ها برای تامین انرژی میاورد 
و یکی از این کتون بادی‌ها نوعی اسید به نام بتا-هیدروکسی بوتیریک هست 
بنابرایین گزینه ج جواب ماست. 


بریم ببینیم مبحث بعدی چی میگه. 


۱- در کبد فرد مبتلا به دیابت نوع یک کنترل wats‏ 
کدام‌یک از مسیرهای متابولیک زیر بیش از حد فعال 


می‌باشد؟ vn)‏ شهربور ۹٩‏ -آشوری) 
wigs 7‏ 

3 گلیکوژنز 

8 ستتز اسید چرب 

8 گلیکولیز 


۲- در 53-5 با گرسنگی طولانسی, کدامی ک از 
اسیدهای زیر می‌تواند در تامیسن انرژی مفز 
مشارکت کند؟ (علوم‌پابه پزشکی آبان “Pe‏ 
مبان‌روره کشوری) 

آراشیدونیک 


8 بتا - هبدروکسی بوتیریک 
> آیکوزاپنتاانولیک 


فسفولیپیدها از چربی‌های pte‏ غشای سلولی می‌باشند. لبپیدهایبی هستند که در ساختار خود دارای فسفر می‌باشند. ترکیسب 
اسلی آلها فسفالیدیگ اسید یبا فسفائیدیل می‌باشد و از یگ گیلسرول و ذو سید چرب تشسکیل شدده‌ند. این مولگول‌هسا ساختار 
آمفی‌پاتیک دارند یعنی دارای یک سر آب‌دوست و یک دم آب‌گریز هستند و در غشابه صورت دو لایه قرار می‌گیرند. جذب 
ایین مواد در روده به همراه بقیه لیپیدها انجام می‌گیرد.گلیسرول یک الکل سه کربنه است که روی هر کربن یک عامل الکلی 
(OH)‏ قرار گرفته است. فسفاتیدیک اسید از اضافه شدن یک گروه فسفات به گروه OH‏ کربن سوم گلیسرول و اضافه شدن اسید 
چرب به OH‏ دو کربن دیگر حاصل می‌شود. فسفاتیدیک اسید در واکنش با مولکول‌های مختلف به صورت بنیان فسفاتیدیل وارد 


می‌شود. قرار گیری یک زنجیره‌ی جانبی (R)‏ به روی گروه فسفات فسفاتیدیک اسید باعث ایجاد فسفولیپید می‌شود. 


63 ۱- سورفاکتانت که نشان‌دهنده تکامل سیستم 
تنفسی و کاهش ریسک ابتلا به سندرم زجر تنفسی 
(RDS)‏ است. از چه اجزایی تشکیل شده است؟ LP ple)‏ 
fd vols,‏ بان IP»‏ میا رورهگشوری) 

BE‏ لسیتین و اسفنگومیلین 

EE‏ اسفنگومیلین و کلسترول 

ET‏ لسیتین و کلسترول 

8 اسفنگومیلین و سرامید 


6 ۲- در ساختمان لسیتین چنانچه کولین 
با اتانول آمین جایگزین شود. کدام فرآورده 
حاصل می‌شود؟ (علوپیه_رنران‌بزشلی OF‏ 
۰- هیاناروره لشوری) 

27 سربروزید 

RF‏ بلاسمالوژن 

8 اسفنگومیلین 


ما سا 
مخ | ۱ 1 | 


AY‏ الکل‌های مختلفی می‌توانند در این ساختار موجود باشند و انواع مختلفی 
از فسفولیپیدها را بسازند. shiz‏ از مهم‌ترین فسفولیپیدها: 
فسفاتیدیل کولین (لسیتین): در این ماده کولین به گروه فسفات فسفاتیدیک اسید 
متصل می‌شود. این ماده در بخش خارجی غشا بسیار يافت می‌شود. همچنین 
دی‌پالمیتوئیل فسفاتیدیل کولین, فسفولیپید اصلی تشکیل دهنده سورفاکتانت در 
ریه است که در کمبود آن سندرم زجر تنفسی (RDS)‏ ایجاد می‌شود. این ماده 
تحت تاثیر آنزيم LCAT‏ یک گروه آسیل از دست داده و تبدیل به لیزولستین 
می‌شود (گروه آسیل به کلسترول متصل و آن را به کلسترول استر تبدیل 
می‌کند و این کلسترول استری شده در ساختار لیپوپروتئین‌های خون شرکت 
(LS ge‏ سورفاکتانت ریوی علاوه بر لسیتین دارای مقداری پروتئین و مقدار 
کمی کلسترول و چربی‌های خنشی می‌باشد. پس جواب سوال گزینه ج می‌شود. 
که نوکلئوتید CTP‏ برای بیوسنتز لستین و سفالین لازم است. 

فسفاتیدیل اتان ول آمین: در این ماده اتانول آمین به گروه فسفات 
فسفاتیدیک اسید متصل می‌شود. به آن سفالین نیز گفته می‌شود که بیشتر 
در بخش داخلی غشای دولایه فسفولیپیدی دیده می‌شسود. پس جواب سوال 
گزینه ج می‌شود. 
فسفاتیدیل سرین: در این wale‏ آمینواسید سرین به گروه فسفات فسفاتیدیک 
اسید متصل می‌شود. گفته می‌شود که فسفاتیدیل سرین در آپوپتوز (مسرگ 


برنامه ریزی شده سلول) نفش دارد. 


(63 ۳- کدام فسفولیپید, کی از واسطه‌های مهم پلاسمالوژن؛ فسفولیپیدی است که در کربن ۱ خود شاهد پیوند آتری بین عامل 
در واکنش‌های التهابسی oho‏ پاسخ‌های آلرزیک | 011 و یک الکل دیگر (آلکیل) است. این ترکیبات اتری فسفولیپیدی طی چندین فرایند در 


شوک آنا است؟ das ۲ diy ULC ple)‏ ‘ 
شوک Sa‏ اس ۳۱ UAH‏ | پروکسی زوم‌ه ولد می‌شون. PAF‏ فاکتو JU‏ کنندهپلاکتی نز از همین نوع است و 
-٩‏ میانروره یکشوری) 


در پاسخ‌های حاد نقش دارد. پس جواب سوال گزینه د می‌شد. 


ey‏ کارد بولیبین 
3 فسفانبدیل کولین 0 پیش‌س از بخش گلیسرولی در هن‌گام سنتز تری آسیل گلسیرول در بافست 
2 فاکتر ال کننده پلاکت a‏ 

ان یم و BY‏ کاردبولبین (دی فسفاتیدیل گلیسرول): که از ترکیب دو فسفانیدیک اسید 
(AIM tli at ge Sapa‏ می‌شود (می‌تسوان گفت ۳ گلیسرول در ساخت آن شرکت دارن دا مهم‌ترین 
ی لییید غشای دا 

S تو کندری است فا ن میتو‎ sé 

2 پلاسمالرژن مولکول لیپیدی در ی داخلی میتوکندری و صرفادر همین میتوکندری 
A‏ گالاکتوزیل سر آمید یافت می‌شود و گفته می‌شود در آپوپتوز هم نقفش دارد. کمبود کاردیولیپین 


amend‏ موجب اختلال در میتوکندری و نارسایی قلبسی می‌شسود از میک روب یادته که 


تست سفیلیس هم هدفش آنتی‌بادی بر علیه همین ماده بود. 

خوب برسیم به جواب سوال؛ کدوم گزینه جز اونایی که خوندیم نبود؟ 
گالاکتوزیل سرامید نبود پىس جواب ALS‏ ج میشه. 

@ در ساختمان لیزولسیتین چه تعدادبنیان آسیل وجود دارد؟ یک 

آنزیمی که فسفولیپیدها را می‌شکند فسفولیپاز نام دارد(نه (HLL‏ که انواع آن شامل: 

۷ فسفولیپاز ۸۱ : آسیل اول را جدا می‌کند. 

7 فسفولیپاز ۸2 : آسیل دوم را جدا می‌کند. 

۷ فسفولیپاز 3 : هر دو آسیل را جدا می‌کند. 

۷ فسفولیپاز 6 : از قبل گروه فسفات, فسفولیپید را می‌شکند. 

¥ فسفولیپاز (] : بعد از گروه فسفات فسفولیپید را می‌شکند. 


& کدوم شخصیت معروف سیفلیس داشت؟ بعد از درس سرچ OS‏ 


اسفنگولیپیدها مولکول‌های لیپیدی هستند که در ساختار آن‌ها اسننگوزین (به جای گلیسرول) وجود دارد. 
اسفنگوزین یک نوع JS‏ آمین‌دار است که بیوسنتز آن در بدن به وسیله اتصال پالمیتوئیل COA‏ و آمینواسید سرین آغاز می‌شود و در ادامه 


با ایجاد تغییراتی در آن و متصل شدن یک مولکول اسید چرب به قسمت آمینی آن به 


واسطه پیوند استری» سرامید تشکیل می‌شود. حال مواد مختلفی می‌توانند به سرامید 


۳ 2 
pet ee 


ینس ۱/۳ 
متصل شوند و ایجاد مولکول‌های مهم زیستی کنند. مثلا اسفنگومیلین با اضافه شدن فسفوکولین به سرامید حاصل می‌شود. سربروزید 
نیز از اتصال یک فند ساده (مونوساکارید) به سرامید (اسفنگوزین + اسید چرب) ایجاد می‌شود (گلیکولیپید) 

0۵ میلین در کدام گروه از چربی‌هاقراردارد؟ اسفنگومیلین‌ها 
27 اسفنگومیلین از سرآمید (حاوی دو عامل الکلی) و فسفوکولین (حامل یک عامل الکلی) تشکیل شده است و در مجموع ۳ عامل 
الکلی دارد. 


ED‏ ۱- همه موارد زیر در ساختمان گانگلیوزید وجود 
دارن. بجز: (علومپیهرنرانپزگلی شهریور ۱۳۰ -کشوری) 
گلیسرول اسید سیالیک 

اسفنگوزین 


8 کانگلوزید حاصل اضافه شدن سیالیک اسید و چند قند فعال دیگر 
(ماتند گلوکز و گالاکتوز) به سرامید هستند که این دوستان معمولا در سطح 


سلول‌ها به عنوان آنتی‌ژن یابه عنوان مولکول‌ه ای دخیل در چسبندگی ۳ 
اسیدچرب 


سلولی و شناسایی سلولی کاربرد دارند. در ساختمان سرامیدها پیوند آمیدی وجود 
دار اما گلیسرول در ساختمانش dg my‏ ندارد. پپس جواب ALS‏ الف می‌شود. ‏ | ۲-سربروزید ترکیبی است‌از سرآمید و...... LY phe)‏ 


/ پا سخ] حاصل اضافه شدن قندهای پیچیده به سرامید میشد sa ISIS‏ و حاصل ‏ | بذک myth‏ ۳۰ -کشوری) 
7 انانول ED ul‏ اسیدچرب 


اضافه شدن claus‏ ساده ميشد زید. اب گزینه د ميشه. | 
شدن قندهای ساده میشد سربروزید. uy‏ جواب گزینه د میشه. اگر od‏ = 


Col‏ نبود دوباره نمودار درسنامه رو بخون. 
بیماری گوشه به‌خاطر نقص داخل آنزیم بتاگلوکوزی داز ایجاد میشه 
و گلوکوسربروزید داخل ماکروفاژها تجمع پیدا میکنه و ماکروفاژها مشل LEIS‏ 


63 ۳- تجمع گلوکوزیل سرامید در سلول‌های 
اپیتلبال که باعث بیماری گوشه (Gaucher)‏ می‌شود 
به علت کدام اختلال آنزیسی است؟ (علوم‌پایه 


چروک داخلشون low‏ میشه. پپس گزینه 3 جواب ماست. پزشلی pawl‏ ۰ -کشوری) 
که بیماری‌های ذخیرهای لییدها رو ت-وی پاتو می‌خونسی. علی‌الحساب بدون EP‏ افزایش بت گلوکوزیداز 
!1,3 ۰ تا . از 

که بیماری نیمن‌پیک به علت نقص در آنزیم | اسفنگومیلیناز ایجاد میشه. افزایش بتا لاکتوزیداز 
اکاهش بتا گلوکوزیداز 


که نقص در آنزیم (1 هگزوز آمینی داز A‏ موجب بیماری (ذخیره‌ای چربی) تی 


ساکس می‌شود. 


لا کاهش بتا گالاکتوزیداز 


2 
|] ae 


PU‏ هشیش تفرار jy LV gw‏ آزمون‌های رو سال pl‏ ملافلات 


۳52: ae 30351۳۳۳۹ 


ایکوزانوئیدها از واسطه‌های ite‏ سلولی هستتند و شامل پروستاگلاندین‌ها: ترومبوکسان‌هاء پروستاس‌ایکلین‌ها و لیپوکسین و 
لکوترین‌ها می‌شوند که از فرآورده‌های اسگا ۳ و Baal‏ ۶ در بدن ما تولید می‌شوند. یکی از این فرآورده‌ها که در بدن ما نیز 
در ساختار فسفولیپیدها موجود است و بخش عمده‌ای از ایکوزانوئیدها را می‌سازد. آراشیدونیک اسید است که به واسطه‌ی ار 
فسفولیاز ۸2 بر فسفولیپیدهای Lite‏ حاصل می‌شود. 

ز میتی 


a &, Phospholipase A, ۳ Corticosteroids 


Arachidonic acid 


za ae 


HETEs 
Prostaglandins 


Thromboxane (TXA,) 


Upoxins 


RY‏ ایکوزانئیدها 251 را اثرات التهابی دارند و داروهایی که ساخت آن‌ها 
را مختل می‌کند به عنوان داروهای NSAID‏ یا داروهای ضد التهاب re‏ 
استروئیدی (برای مشال آسپرین و ایبوبروفن) مصرف می‌شوند؛ این داروها آنزیم 
COX‏ (سیکلواکسیزناز) را به صورت رقابتی مهار و ساخت پروستاگلاندین‌ها PG.)‏ 
(PC. Tx‏ ,| مختل می‌کنند. آنزیم سیکلواکسیژناز (COX)‏ همان پروستاگلندین 
11 سنتاز (PGS)‏ است. 

که ترومبوکسان ۸ که یکی از ساخته‌های مسیر سیکلواکسیژناز هست از 
Lacs,‏ برای ایجاد تجمع پلاکتی ترشح می‌شود. 

BY‏ پردنیزول ون از انواع کورتون‌هاست و از دسته‌ی ضدالتهاب‌های استروئیدی 
است که بر سیستم سیکلواکسیژناز تأثیری ندارند و آنزیم فسفولیپاز ۸2 را مهار 
می‌کنند یعنی از یک مرحله بالاتر عمل می‌کند و هر دو نوع واسطه‌های 
حاصل از لیپواکسیژناز و سیکلواکسیژناز رو با هم کاهش می‌دهد. پس جواب 
گزینه ج Aude‏ 

کم ترومبوکسان‌ها حاوی یک حلقه شش (geil‏ حاوی اکسیژن هستند. 


کم تحریک تولید لکوترین‌ها با اتتباض برونش و حملات آسم همراه است. 


leukotrienes 


Montelukast 


تدم 


6 ۱-داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی, مانع 
از سنتز کدام ترکیب زیر می‌شوند؟ UU ole)‏ 
pols,‏ آبان 1۴.۰- مبان‌روره گشوری) 

FAW‏ پروستاگلاندین‌ها 


لکوترین‌ها 
لیبو کسین‌ها 
8 آراشید ونیک اسید 


68 ۲- در درمان به وسیله‌ی گلوکوکورتیکوئیدها 
plas‏ آنزیم مهار می‌شود؟ gi)‏ آزر ۹۷- میان‌رور‌ی 


کشوری) 


ات لیپوپروتئین لیپاز 
— لباز پنکراس 
۳ نسنویباز AY‏ 
EM‏ سیکلوااکسیزناز 


FRET 


۳- داروی Celebrex‏ که در درمان بیماری آرتریت 
استفاده می‌شود. مهار کننده Plas‏ آنزیم است؟ (علو‌بایه 
pti! LS pols,‏ ۱۳۰۰ -آشوری) 


7 آلدنبد دهیدروژناز 
8 لاکنات دهیدروژناز 
8 توپوایزومراز ۲ 

8 سیکلوا کسیزناز ۲ 


۴- مشتق کدام‌یک از اسیدهای چرپ زیر در ایجاد 
پاسخ‌های التهابی نقش دارد؟ (رنران‌پزئلی ری ۹9- 
میان‌روره یگشوری) 

2 بوتبریک اسید 85 آراشیدونیک اسید 
نروونیک tel‏ 5 میریستیک اسید 


۵- مکانیسم مهار آنزیم سیکلواکسیژناز توسط 
آسپرین کدام است؟ (علوم‌پابه پزشلی شهریور “Whee‏ 
کشوری ( 
7 رقابتی 
نارقابتی 


22 غیررقابتی 
ود برگشت‌ناپذیر 


۶- آسپیرین بسا مهار کسدام آنزييم دز مستیر 
سنتز ایکوزانوئیدها, باعث کاهش التهاب 
می‌شود؟(علوع‌پایه پزشلی شهریور ٩کشوری)‏ 
ET‏ ترمبوکسان سنتاز 

AY نسنولیباز‎ EF 

ET‏ سیکلو اکسیژناز 

gel EM‏ اکسیژناز 


۵ آنزیم سیکلواکسیژاز در بدن دارای دو ایزوفرم است که ایزوفرم شماره ۲ 
آن بیشتر در موارد التههابی استفاده می‌شود . LANSAID‏ هردو ایزوفرم را peopl‏ 
را همزمان مهار می‌کند ولی داروهای (Celebrex) celecosive‏ از نوعی هستند 
که به شکل انتخابی نوع دو را مهار می‌کنند و در بیماری‌های التهاببی مزمن 
استفاده می‌شود. پپس جواب گزینه د می‌شسود. 


با همین اطلاعات بریم دوتا سوال اخر رو هم ببینیم؛ 


همانط ور که در درسنامه گفتیم اسید اراشیدونیک منبع ایکوزانوئیدها 


محسوب میشد پس جواب سوال گزینه ب هست. 


EY‏ قبل‌تر گفتیم که مکانیسم مهار آنزیم توسط ۷5۸1ها از نوع رقابتی 


GY‏ آسپیرین رو که گفتیم که در مهار سیکلواکسیژناز موثر هستش. جواب 
گزینه ج ميشه. 


Cogs‏ چیه؟ خوندن مبحث بعدی 


تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیر 


کلسترول یکی از مواد لیپیدی مهم بدن محسوب می‌شود که کاربردهای زیادی در بدن دارد؛ از شرکت در ساختار غشا و ایجاد 


سیالیت گرفته تا شرکت در واکنش سنتز به عنوان پیش‌ساز هورمون‌های استروئیدی در SLE‏ جنسی و قشر آدرنال . سنتز 


کلسترول در سیتوزول و تا حدی شبکه آندوپلاسمی انجام می‌شود و انرژی لازم برای آن از سیکل پنتوز فسفات به شکل -۱۷۸ 


DPH‏ تامین می‌شود. اگر ool,‏ باشه گفتیم HMG-COA‏ می‌تونه به کتون‌بادی‌ها تبدیل بشه همینطور تحت تأثیر آنزیم 


بش[ ۲_| ۴ | ۵ | ۶ 
a‏ | > | ب wl‏ |[ ج 


۲10-۸ ردو کتاز به موالونات تبدیل و وارد بیوسنتز کلسترول میشه. 


ce 9‏ کاهش سیلیت فش دربیماری‌های OP as‏ کاهش سیالیت غشا در بیماری‌های کبدی به خاط PAS TA‏ سنتز 


کبدی مثل سبروز کبدی کدام مورد می‌باشد؟ UU gle)‏ کلسترول و ایجاد LDL‏ دیده میشه پس جواب سوال گزینه ب ميشه. 
fb pols,‏ اسفثر ۴۰ -کشوری) 
7 افزایش اسفنگومیلین 
EW‏ کاهش کلسترول 
افزایش کلسترول (مشل آترواستانین لواستاتین (my‏ با مهار رقابتی, کلسترول خون رو کاهش میدن. 


AY‏ زیم HMG-COA‏ ردوکتاز آنزیم تنظیمی این فرایشد هست و برای 
مهار تولید کلسترول‌ها Wal‏ این آنزیم مهار بشه که داروهای خانواده‌ی استاتین 


پس جواب تست گزینه ب ميشه. 

(62 ۲- استائین‌ها با مهار کدام آنزیم در کاهش سنتز 

کلسترول نقش دارند؟ ef gle)‏ رنرانبزشکی و iz‏ 

AY (3 -‏ کلسترول اضافی می‌تواند از طریق صفرا از بدن add‏ شود. کلسترول 
نوت ج یتوس ابتدا به اسیدهای صفراوی اولیه تبدیل می‌شود» سپس با گلایسین و تورین 
CoA Ee‏ ۱۱۷6 ردو کتاز 

8 موالونات کیناز 

EM‏ استیل کوآنزیم کربوکسیلاز 


کنژوگه شده تا در لومن روده توسط باکتری‌ها از اسیدهای صفراوی جدا شوند 
و اسیدهای صفراوی انویه را بسازند. کلسترامین دارویی است که از طریسق 
تشکیل کمپلکس با اسیدهای صفراوی جل وی جذب آن‌ها را می‌گیرد و به 
(8 ۲- کلستیرالین به چه طریقی به ان دنبال آن دفع اسیدهای صفراوی را افزایش می‌دهد پس جواب سوال گزینه ج 
هی رکلسترولم یکمک می (dries eS‏ 
#27 کاهش جذب روده‌ای کلسترول 

3 کاهش سنتز کلسترول 

| = انزایش دفع اسیدهای صفراوی 


ry 


39-89 


pth بخش‌هایی که چندسال ازشون سوال نیومده غافل‎ I 


EE‏ افزایش تجزیه‌ی اسیدهای صفراوی 


تکار سوالات در آزمول‌های رو سال pS)‏ 


لیپیدها به علت مقدار بالای مولکول‌های هیدروف وب تواناییی حل شدن در خون را ندارند؛ بنابراین برای حمل شدن در خون 


باید دست به دامان تولید ذراتی متشکل از لیپید و پروتئین به نام لیبوپروتئین شوند. ذرات لیپوپروتئینی از هسته‌ی مرکزی و بخش 
قشسری تشکیل شده‌اند. بخخش مرک‌زی حاوی کلسترول استریفیه شده (CE)‏ و تری‌آسیل‌گلیسرول (TAG)‏ است که هیدروف وب 
خستند بخش قشسری نیز از کلسترول ازاة (FC=Free Cholestrol)‏ و فسفولیپیدها (PLS)‏ تشکیل شده که هیدروفیل هستند. 
لیپوپروتئین‌ها را بر دو اساس طبقه‌بندی می‌کنیم: 

۱- وزن مخصوص ۳ هر چه نسبت پروتئین به لیپید در لیپوپروتئین بیشتر باشدء دانسیته (Density)‏ و حلالیت آن بیشتر است 


۲- حرکت الکتروفورتیک 


ae ee 
Pete [Te 


0 های اصلی هر کدام 


Apo 0-11 و‎ Apo B48 شیلومیکرون‎ 


ال 


Apo 0 


کم سلول‌های کبد ژن گیرنده‌ی (Apo B-100) APO‏ را بیان می‌کنند و فعالیت این گیرنده‌ها در بیماری‌هایپرکلسترولمی ارشی 
(Lael)‏ مختل می‌شود. در این افراد مقدار LDL‏ خیلی زیاد می‌شود. 

که شیلومیکرون دارای کمترین وزن مخصوص و بالطبع بیشترین مقدار چربی یا تری‌گلیسیرید است. 

کم در دستگاه الکتروف ورز, HDL‏ جلوتر از همه و بعد از آن» VLDL‏ و LDL‏ قرار دارند. شیلومیکرون‌ها تقریبا هیچ حرکتی ندارند و 
در مبدا باقی می‌مانند؛ از آنجایی که این منطقه مربوط به گاما گلویولین‌هاست گفته می‌شود که شیلومیکرون‌ها در منطقه‌ی 


Lingle LS‏ سود 
یه خلاصه‌ای از مسیر متابولیسم لیپوپروتئین‌ها برات بگم: اولش که شیلومیکرون در روده تولید میشه و غنی از TAG‏ هستش؛ 
از طرف دیگه VLDL‏ هم در کبد تولید ميشه و اون هم ویژگی‌های مشابه با شیلومیکرون رو داره. این دو ماده در خون توسط 
LPL‏ جدار اندوتلیوم به کمک ۸۲00-11 A jo‏ میشن و اسید چرب حاصل از اونها Ly‏ به کمک آلبومین به کبد برده میشه 
یا توسط بافت نزدیکشون جذب میشه پس اشکال در Ly LPL‏ ۸۴00-11 (هیپرلیپوپروتئینمی نوع ا) باعث افزایش شیلومیکرون 
VLDL y‏ در خون ate‏ شیلومیکرون بعد از اثر آنزیم به باقی مانده تبدیل میشه و به کمک ApoE‏ جذب LS‏ میشه ((شکال 


در آن هیپرلیپوپروتلینمی نوع۳) ؛ ولی WLDL‏ پس از اثر آنزیم مذکور ابتدا به IDL‏ و سپس به LDL‏ تبدیل میشه. وظیفه LDL‏ 


انتقال کلسترول سنتز شده در LS‏ به بافت‌های مورد نیازشون هست و در نهایت این ماده توسط گيرنده اختصاصی LDL‏ و به 
کمک ۸۲0۲-100 در بافت‌ه ا جذب ميیشه. 


خوب بزار اینجا یکسری مسائل رو برات جمع شده توضیح بدم؛ ما | EY‏ ۱-نقش آنزیم اسیل کوآنزیم۸۰ کلسترول 
۱ ۷ 5 ۱ اسیل ترانسفراز (ACAT)‏ کدام اسست؟ (علوا 

یکسری آنزیم داریم که این آنزيم‌ها در انتقال بین کاتابولیسم و متابولیسم ieee ce Ee‏ 
Ch polly‏ شردار 1۴- مبان)رور هکشوری) Pte)‏ 

هستند به ترتیب همشون رو بگیم ob‏ پزشلی ppb‏ -لشوری) 

7 کار LCAT‏ استریفیکاسیون کلسترول در داخل خون می‌باشد یعنی که أ PEM‏ بیوسنتز کلسترول AGT‏ 

در داخل خون کلسترول آزاد و لسیتین موجود در لیپوپروتئین را به کلسترول ار یر NEM‏ اسیل کلسترول به میتوکندری 
MMT‏ استر یفیکاسیون داخل سلولی کلسترول 

۲ لیز یتین JSS‏ کند ۲ ( HDL‏ را به HDL2‏ و HDL3‏ 

ولسیتین تبدیل می‌کند و سپس نوع دیسکی ۷ 3 ME‏ هیدرولیز اسیل کلسترول 
:ACAT‏ این آنزیم ود ab‏ استریفیکاسیون داخل سلولی کلسترول ,| بر od gs‏ 
دارد و این عمل را برای کمک به ذخیره سازی کلسترول درون سلول انجام 


میده!. 


لبروپروئلین لبپازا لبپوپروتلین لبپساز آلزیمی هست که در تال تری‌گاپسبریدها 
از لبپوپرولاین‌هسای موجسود در خسون بسه پافت‌هسا لفسش داره, انسسولین dene‏ 
تولبسد لیپوپروناین‌ابپساز رو در بافت‌هسای چرسی تحریسک می‌کنسه و در نهایست 
لبروپروتئینلبپساز مپساد تری‌گاپسپریدهای موجسود در لیپوپرونئین‌ها رو به 
اسبدهای چرب کوچک و مونوگلیسپرید می‌شسکنه. با انجام این عمل به ذخیره 
بانت چربی افسزوده ميشه و لبپوژنز GLUT‏ مبافته, یعنی این آنزیم زمانی نرشح 
میشه که فند خون بالاست پس توس انسولین و ... فسال ميشه. 

لیپاز حساس به هورسون: این آنزیم یک آنزیم داخل ساولی در سلول‌های 
ذخیره کننده چربی هست که مسئولینش تجزیه کردن چربی ذخیره شده درون 
سلول‌هاست و با این کار سبب آزاد شدن آنها به درون خون می‌شود (یعنی در 
مسبر لیپولیز فعالست دارد) ؛ پس زمانی فسال می‌شود که قند خون پایین باشد 
و بدن نباز به منبع ثانوبه انرژی داشته باشد و زمانی هم که قند خون بالاست 
توسط انسولین مهار می‌شود. 

با ابن نفاسیر گزینه ج جواب سوال ماست. 

Jol (لسیتین کلسترول‎ LCAT فسال کننده‌ی آنزیم‎ 2.۸۲۰ ۸-۱ SY 
ترانسفراز) است که در با(]1] بیشتر از همه یافت می‌شود.‎ 

C-1 9 Apo C-II‏ 2 فعال corns‏ آنزيم LPL‏ (لیپوپروتئین لیباز) در تجزیه‌ی 
شیلومیکرون هستند پس جواب گزینه د می‌شود. 

Apo E‏ 45 در VLDL‏ 9 کمی هم در شیلومیکرون و HDL‏ وجود دارد. APOE‏ در 
برداشت باقیمانده شیلومیکرون‌ها در کبد نقش دارد. 

APO 0‏ £6 لیگاند گیرن‌ده LDL‏ در کبد است و در VLDLILDL «IDL‏ 
وجود دارد. 

[ لبوپرون‌های VLDL g HDL‏ توسط AS‏ و شسیلومیکرون‌ها توسط 
روده ساخته می‌شوند. شیلومیکرون لیپوپروتلینی است که از سلول‌های جذبی 
روده تولید شده و دارای بیشترین مقدار چربی و آپوپروتئین BAB‏ است که باعث 
شیری رنگ شدن خون می‌شود. این لیپوپروتلین چربی‌های جذب شده 
از دستگاه گوارش را به کبد منتفقل می‌کند. پس ST‏ در تخلیه چربی‌ها از 
سلول‌ها روده اشکالی وجود داشت مربوط به این لیپوپروتئین است. VLDL‏ 
تری‌گلیسپریدهای تولید شده در بدن را به بافت منتقل می‌کند (برای مشال از 


-Y ©‏ کدام a‏ از آپولیبوبروتئین‌های زیر در HDL‏ 
وجود دارد و به‌عنوان فعال کننده آنزیم Oy nye‏ 
لیباز شناخنه می‌شود؟ (علومبابه Gy‏ شهریور 


-کشوری) 
7 ۰۸] 
1c‏ 3 


7 ۸ 
رد 


© ۳- در بیوسی از روده یک پیمار, نجمع لیپید 
در سلول‌های روده مشاهده شده است. Ya‏ در سنتز 
کدام‌یک از لیپوپروتنین‌ها می‌نواند عامل ایجاد اين 


پدبده باشد؟ (هلومپبه ida! by‏ -کشوری) 
Chylomicron A‏ ۱۵۰ 
Ho. ew‏ 


1 ۱1 00055 کبد به عضلات). 
a 1۲۷ ee‏ 


She] cate 


(63) ۴- در الکنروفورز لیبوپروتئین‌های یک بیمار, 
Ghul‏ کدام باند و لپوپروتلین با افزایش ریسک 
بیماری‌های قلبی-عروفی همراه است؟ (علو‌پایه 
«لران‌پزگکی IP» Olt‏ میانرور هکشوری) 

ROP HDL- WT 2‏ پره بنا-اها۷ 
بتا LIS EW LOL—‏ - شیلومیکرون 


LDL [‏ متابولیزه شدن VLDL‏ حاصل می‌شود که کلستترول را به 
جریان خون منتقل کرده و باعث رسوب آن در رگ و آترواسکلروز می‌شود؛ LDL‏ 
غنی از کلسترول آتروژنیک است و ریسک بیماری‌های قلبی عروقی را افزایيش 


می‌دهد» پپس به قول PLE‏ چرسی خوبی نیست که در آزماییش خون هرچه 


کمتر باشد بهتر است افزایش LDL‏ باعث بروز تصلب شرایین می‌شود باند 
بتاهم که مربوط به LDL‏ بود پس جواب گزینه ج می‌شود. HDL‏ کلسترول 


رابه کبد برده و برای متابولیزه شدن ذخیره می‌کند و به این دلیل باعث 


کاهش ریسک ابتلا به بیماری‌های قلبی عروقی می‌شود. پس هرچه بالاتر 
باشد بهتر است. 

کع هیپرلیو پروتئینی نوع 1 یکی از مهم‌ترین بیماری‌های ژنتیکی است که به 
Jus‏ کمبود Apo-CII Ls LPL‏ که باعث هیپرتری گلیسیریدمیا می‌شود. 
AAW‏ به طور کلی لیپوپروتتین‌هایی که از نظر حرکت الکتروفورتیک در گروه ۵ قرار 
می‌گیرند در شکل گیری بیماری‌های قلبی - عروقی و پلاک آترواسکلروز نقش دارند و آن 


دسته که در گروه 0 قرار دارند چربی مفید و کاربردی برای بدن هستند پس جواب گزینه د 


EQ‏ ۵-افزایش کدام لیبوپروتئین در خون باعث کاهش 
ریسک ابتلا به بیماری قلبی -عروقی می‌شود؟ (علو۴‌پایه 
«نران‌پزگلی شهریور ۴۰۰ -آشوری) 

VLOL Ey ۱0۰ 7 
HDL د‎ ۱۱ 


می‌شود. نیاسین (نیکوتینیک اسید) یا ویتامین 193 با افزایش میزان ,1111 و کاهش میزان 


۳ در صورت افزایش سنتز تری‌گلیسیریدها در بدن میزان کدام لیپوپروتئین 


8 ۶- کودک ۱۲ ساله به دلیل LOL‏ و کلسترول 


YL‏ تحت درمان قرار گرفته است. در تاریخچه خانوادگی 


سابقه سکته قلبی زودرس گزارش شده‌است. اختلال در 


AY‏ همانطور که در متن درسنامه گفتیم وظیفه LDL‏ انتقال کلسترول سنتز شده در 
کبد a,‏ بافت‌های مورد نیازشون هست و در نهایت اين ماده توسط گیرنده اختصاصی LDL‏ 


کدام‌یک از موارد زیر می‌تواند عامل بروز بیماری وی 


باشد؟ (علومپایه by‏ فررار ۱۴۰ میان‌رور هکشوری) 
27 فعال شدن آنزیم لیپوپروتنین لیپاز 

LEV‏ اتصال ۱۰۰۸۳08- به گیرنده 
Ay‏ تبدیل VLDL‏ به IDL‏ 
8 سنتز شیلومیکرون 


9 به کمک ]۱۰۰-۸0 در بافت‌ها جذب میشه. پس اگر این مولکول مشکل داشته باشه 


(هیپرلیپوپروتئینمی نوع ۲) افزایش کلسترول و LDL‏ رو شاهد هستیم. 


پس گزینه ب جوابمون هست. چندتا چیز رو دوباره بگیم: 
کت لیوپرتئین لباز آنزیمی است که محل اصلی عملکرد آن در پلاسمای خون است. 
کت تجزیه تری‌گلیسیریدهای موجود در VLDL‏ توسط LPL‏ باعث تولید ماثا[ می‌شود. 


۷- در یک بیمار dy‏ دلیل نقص ژنتیکی, جذب باقیمانده 
شیلومیکرون و IDL‏ به داخل AS‏ مختل شده و باعث 
tail‏ تری‌گلیسرید وکلسترول خون گردیده است. 
نتص کدام یک از آپولیپوپروتئین‌های زیر مورد انتظار 
است؟ ple)‏ پزشلی - قطبی) 

ApoE Ey ApoA-| 7 
\++-ApoB EW ۸۵-۱ ۲ 


کت مهم‌ترین ناقل آسیل گلیسرول (TAG)‏ مربوط به موادغذایی, شیلومیکرون است. 

نقص ارشی در سطح gil‏ پروتلین 8 باعث افزایش ذرات باقی مانده 
شیلومیکرون (Chylomicron Remnant)‏ و همچنین افزایش ذرات باقی مانده از 
VLDL‏ در خون می‌گردد. چرا که شیلومیکرون‌ها و VLDL‏ برای تجزیه شدن 


باید توسط آپوپروتئین 13 شناسایی شوند. | [ott Tw‏ ۶ ۷ 
deh ee‏ 1۱۷ ۰257 


Lys‏ آپولیپوپروتین موجود در ILDL‏ 13۰100 است. LDL‏ فرزند ناخلف جناب 
VLDL‏ بوده و محل ولادئش خون هست, همچنین حاسل اصلی کلسترول در 
خون بوده و افزایش آن با بیماری‌های قلبی از جمله آنرواسکروزیس ارتباط دارد 
پس گزینه ب غلط هست. 


pha &‏ مونده رو هم بزئیم؛ 


همونطور که در > lg‏ سوال ۶ گفتیم افزایش کلسترول خون مربوط بود به 
باقی موندن LDL‏ 5 توی خون پس مشکل در گیرنده يا ۸۳0۳-۱00 29 پس 


گزینه ب جواب ماست. 


«ib,‏ ۸۳00-11 شرکت به عنوان کوآنزیم LPL‏ در تجزیه Chy VLDL‏ بود 


پس بانقصش در این عمل اشکال ایجاد میشه پس گزینه الف جواب ماست. 


در مورد این هم توضیح داده بودم که لیباز حساس به هورمون زمانی که قند 
خون کم هست و LPL‏ زمانی که قند خون زیاد است فعال می‌شوند پس 


گزینه ب جواب سوال ماست. 


برای تجزیه شپلومیکرون و VLDL‏ به آنزیم LPL‏ نیاز داریم پس جواب سوال 


گزینه ج میشه, 


۸- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در مورد Sanyal‏ 
کم‌چگال LDL‏ صحیع نیست؟ ij)‏ زر ۹۸- 
مازاروره یگشوری) 

27 بیش‌نرین مقدار کلسترول در جریان خون را 


تحمل می کند, 

LF‏ حاری آبولیبربروتتین ۴۸ B=‏ است, 
در > Ob‏ خون از VLDL‏ ساخته می‌شود. 
EW‏ افزایش آن با بیماری قلبی ار ثباط دارد. 


-٩‏ یک دانشجوی پزشکی برای اطلاع از سلامت عمومی 
آزمایشی داده و مقدار کلسترول خون او ۳۸۰۲۳۳۵/۵۱ 
(نرمال زیر 08/0۱۲۰۰) گزارش شده‌است, درحالی که 
ple‏ آزمایشات طبیعی هستند. این نتیجه ممکن است 
ناشی از نقص کدام‌یک از موارد زیر باشد؟ bole)‏ 
Loi‏ شهریور ۳ -کشوری) 

ED‏ آنزیم لیبوبروتئین لیپاز 

LDL گیرنده‎ 

EEN‏ تولید شیلومیکرون 

8 فعالیت آنزیم ACAT‏ 


۰- در بیماری که دچار نقص در آپولیپوپروتئین 
رب (-۸(06 است. مختل شدن کدامیک از 
فرایندهای زیر موردانتظار است؟ PE YON, Uf ple)‏ 
آبان -1۴- میا)رورهگشوری) 

۷۱0۱ تجزیه تری گلیسرید موجود در‎ EE 

28 اتصال باقیمانده شیلومیکرون به گیرنده 
اندوستوز LDL‏ به داخل سلول GAS‏ 

EW‏ جذب کلسترول آزاد از بافت‌ها 


۱- کدام‌یک از لیپازهای زیر به ترتیب در هنگام 
گرسنگی در بافت چربی و پس از صرف غذا در خون فعال 
می‌شوند؟ LEON Ube pls)‏ اسفنر٩‏ -کشوری) 
AD‏ لیبوپروتئین لیپاز - پانکراس 

EE‏ حساس به هورمون - لیپوپروتنین لیپاز 

IT‏ پانکراس - حساس به هورمون 

8 لپوپروتنین لیپاز - حساس به هورمون 


cal -۲‏ قلب ple wl‏ بافت‌ها می‌تواند تری 
گلیسرید موجود در شیلومیکرون را مصرف کند. برای 
این AF‏ کدام آنزیم مورد نیاز است؟ (علوپابه پزئلی 
yy‏ 1۴۰۰- میان‌رورهگشوری) 

2 استیل کوآنزیم ۸ کربوکسیلاز 

AY فسنولیپاز‎ EW 

لیپوپروتئین لیپاز 

ال لیباز حساس به هورمون 


ER‏ را 
مج | ب اب اش ابا 


۳- در فردی که در حال گرسنگی و یا فعالیت 
فیزیکسی اسست, عملکسرد کدام‌یسک از آنزیم‌های 
زیسر افزابش می‌یابد؟ (علوعپابه رثران‌پزشلی ری 
-٩‏ مبانروره یگشوری) 

By‏ لیباز حساس به هورمون 

EW‏ لیپرپرونلین لیپاز 

MT‏ اسنیل COA‏ کربوکسپلاز 

8 اسید چرب سنتاز 


۴- بیماری دچار سو‌جذب چربی, مدفوع چرب و 
تجمع چربی در سلول‌های روده شده است. نقص کدام 
آپولیپوپروتئین سبب بروز این علائم شد است؟ (علوم‌پابه 
yy‏ اسفتر ۱۳۰۰ -کشوری) 

ey‏ ۱ وب کی 

۴۸-۱ EW ۱۰۰-2 day 


۵- کمبود LEAT‏ منجر به بروز عملکرد 


غیرطبیعی کدام لیپوپروتئین می‌شود؟ WLP pe)‏ 
پزشلی اسفنر ۱۴۰۰ -کشوری) 

LOL Ey 

Chy وب‎ 

HDL cay 

VLDL EW 


در زمان گرسنگی ما نیاز به تجزیه چرسی داریم؛ بین گزینه الف و ب که گفته بودیم 
لیپاز حساس به هورمون در گرسنگی کاربرد داشت؛ bys‏ گزینه آخر هم در سنتز اسید 
چرب کاربرد دارند که اون هم خودش در آنابولیسم جا میگیره و در زمان گرسنگی 


انجام نمیشه پس گزینه الف جوابمون ential‏ 


AJ‏ تجمع Lad‏ در روده رو قبلا در سوال ۳ هم داشتیم؛ این یه نوع دیگشه. 
چون ۸۲0-848 مشکل داشت شیلومیکرون نمیتونست تخلیه بشه از روده پس 


جواب سوال گزینه د میشه. 


A‏ خوب آنزيم 10۸7 مسئول تبدیل نسخه دیسکی HDL‏ 4 نسخه‌های 
کروی بود؛ پس اگر مشکل داشته باشه توی فعالیت اون نقص پیدا میشه. پس 
جواب سوال گزینه ج میشه. 


69۶ نوبتی هم که باشه نوبت دوره لیپیدهاست: 


بخش مرور لیپیدها: 

مراحل ورود اسیدهای چرب ۱۲-۱۸ کربن ۱. این اسیدهای چرب ابتدا به 
واسطه آنزیم آسیل COA‏ سنتتاز (با مصرف کردن انرژی معادل ۲ ۸:۲۳) به 
کو آنزيم A‏ متصل می‌شوند. ۲. سپس به وسیله‌ی آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل 
ترانسفراز ] به کارنیتین متصل و وارد میتوکندری می‌شوند. ۲. سرانجام به وسیله 
آنزیم کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز TT‏ کارنیتین درون میتوکندری از آسیل COA‏ 
جدا می‌شود. 

نکاتی از Le‏ اکسیداسون ۱. تیولاز یکی از آنزیم‌های اصلی در مسیر 
بتااکسیداسیون است که جداسازی واحدهای دو کربنه‌ی استیل COA‏ را امکان 
پذیر می‌سازد. ۲. اسیدهای چربی که بیش از VA‏ کربن دارند؛ نوعی خاص 
از Ley‏ اکسیداسیون را تجربه می‌کنند که در پروکسی زوم‌ها انجام می‌شسود. 
۳ آلفا اکسیداسیون نوعی از اکسیداسیون در کربن LIT‏ اسیدهای چربی است 
که دارای شاخه‌ی جانبی متبل هستند. مثل فیتانیک اسید. ۴. محصول نهایی 
کاتابولیسم اسیدهای چرب فردکرسن طی فرآیند بتااکسیداسیون: استیل‌کواء 
پروپیونیلکواً 


بخش خارجی غشاء دی پالمیتوئیل فسفاتیدییل کولین 
فسفاتیدیل کولین (لسیتین) (سورفاکتانت) 


متیر تین | یی میاه من 
ead‏ 


کاردیولیپین (دی فسفاتیدیل غشای داخلی میتوکندری» موثر در آپوپتوزه کمبود: اختلال قلبی و 
uid Baglin’ ۴‏ 
گلیسرول) 


جدول لیپوپروتنین‌ها 


فسفاتیدیک اسید+کولین 


بر اساس دانسیته 


حاصل 
Apo 0 LOL‏ حاصل متابولیزه VLDL‏ 
متابولیزه 


براساس حرکت الکتروفور تیک | cleApo‏ اصلی هر کدام OWS‏ 


کولب ی 


کلات پرگرار 


ا- اسیرهای پر ایس WD‏ لیئولئیک اسید و اسیر تیمئوروئیگ 
۳ ۱ 
سیرهای پرب Ul‏ ۶ آراشیرویک اسیر (پیشاز ثرکیبات التهاپی) و اسید لیئولتک / اسیر 
yb) Gigi‏ اشباع) 
۳- لیئولئیك اسیر ٩۳‏ اسیر رب ay SIA‏ / باعث تولیر Bo abl T‏ اسید / پایین‌ترین نقطه زوب / 


جزء اسیرهای چرپ ضروری 
-P‏ مقایسه‌ی نقطه‌ی ژوب اسیرهای Ys‏ )> هر چه تعرار Sou‏ روگانه پیشتر: نقطه‌ی و بکمتر / 


ررصورت برابری Hou‏ رو لانه 
DO‏ هر په تعرا «گربن CBD fly‏ زوب PW‏ 
۵- آلسیراسیون sul‏ چرب wl‏ با پیوثر روگانه D‏ تولی AS‏ انرژی 
۶- اسیر آراشیروئل QD)‏ نقطه‌ی زوب پایین/ رارای چهار پیوثر روگانه (بررو یگربن ۵ و۸ و I‏ و ۲۰/۲۱۴ 


کربنه 


(- انتقال اسیر‌های چرب بلنر زنهیره‌ی از سیتوپلاسم به رافل میتوگندری 
۲- پیشترین اثرکمبوری آن BD‏ بر روی قلپ ۳ -کمبور ۳۳ امبار سلول به استفاره ا زگلوگوز 
۴- مهار توسط مالوئیل COA‏ / مرعله تنقیمی بت آلسیراسیون 
Toh sul -۵‏ و DTS Stoop‏ مصول نهایی بت آلسیراسیون اسیرهای چرب Sd‏ 
۶-بیماری رفساع yy Gadi ED)‏ آلفا آلسیراسیون اسیرهای رب / نقس در WT‏ آلسیراسیون اسیر فیتاتیک 


(Plus , بیماری‎ D 


۷- از آلسیراسیون اسیرهای چرب با گرب نگمتر و پیوثر روگانه اثرژ یکمتری برست میایر 


۱- سیترات ED‏ فعال شرن pur‏ بیوسنتز اسیرهای چرب 
۷ اسی لکوآنزیم ۸ ۴۵ پیش ساز پيوسنتز امیرهای چرب طی والنش سیترات‌لیاز (استی لک بصوررت 
سیترات از میتوگذرری فارج می‌شور) 


۳- استی لکوآکرپولسیلاز ٩۵‏ نی مکننره‌ی سرعت سنتز اسبر wll‏ 


گلات برگلرار 


۱- فسفولیپاژ ۸2 D‏ رقالت در سنتژ پروستوگلاثرین 
۲- گلوترین از معصولات مسیر سیللوالسیژاز تیست 
سس آسپرین g‏ ایبوبروفن » ههار هسیر Le‏ والسیژ ناژ کاهش ps‏ سلته‌ی قلبی 


آنزیم مرو رگنثره‌ی سرعت py‏ پیوسنت زگلسترول ED‏ و 13200کو؟ ,30559 (رارو استاتین, HMG-COA‏ 
ردولتاژ را ههار (Wa‏ 
بالس هرور ۱٩‏ 


GP Chy 


ا- افزایش در فون بلافاصله پس از مصرف غزا / در انتقال چربی‌های ois‏ شره از روره نقش راد 
۲- سنتز رر دار روره | هاوی CABLE‏ بالایی از تریگلیسریر ED‏ شیری شرن سرح | سنتژ در برار روره‌ یکوک 


۲-متابولیسم )© نیاژ به APO B48‏ (آپوپروتئین اصلی) و 0-11 APO‏ 


۴- نقس رر 5 -۸۳0 5 افزایش زرات باقی مانره‌ی شیلومیلرون 
vl © APO 100 -۵‏ رگیرثره‌ی LDL‏ است و در IDL‏ و VLDL‏ نیز یافت می‌شور 
LDL‏ با 


۶- نوعی & لیپو پروتئین (مقرارش در فون ناش از بقیه لیپوپروتئین‌ها بيشتر است) / معصول نهایی VLDL‏ 


۷- رارای پیشترین میزان تری آسی لگلیسرول وکمترین میزژان پرونئین 
0-۸ -احاد رگررش فون به وپور میایر 


-٩‏ وبور تنها L‏ نوع آپولیپوپروتئین 


Gail -‏ در 3-۱۰ APO‏ © افزایش LDL‏ و تسلب شرایین 
HDL -۱‏ با 


© سنتز در روره | غنی jl‏ پروتئین | فاقر هرگونه آپوپروتئین 8 


APO- A yw,» *‏ ور آن }54 است 
« انتقا لگلسترول بافت‌های معیطی Say‏ (انتقال معلو سکلسترول) / نقش هفاظتی «ر بیماری‌های قلبی عروقی 
۲- پیماری هیپرگلسترومی فامیلی D‏ نقس د رگیرنده‌ی sll LDL APO B100/‏ رگیرترمی LDL‏ 
سر- EY LCAT‏ استریفیلاسیو نکلسترول / در تبریل 11013 به 11012 نقش رارد 


wt‏ پرگلرار 


۱- فسفولیپاژ ۸2 ED‏ رفالت در Cs Wptung y jit‏ 
۲- کلوترین از مسولات pyar‏ سیللوالسیژناژ cam‏ 
۳- آسپرین و اییوبروشن D‏ مهار مسیر سیکلوالسیژاژ (*گاهش Bb‏ مکته‌ی قلبی 


آنزیم هعرو رکنثره‌ی سرعت «ر بیوستت ژٌکلسترول ED‏ و TSHMG‏ رروگاز (رارو استانین: HMG-COA‏ 
رروکتاز را مهار می‌کنر) 
بالس مرور ۱٩‏ 
G} Chy‏ 
-I‏ افزایش «ر فون بلافاصله پس از مسرف 12 / در اثتقال چربی‌های ie‏ شره اژ روره نقش راد 
fiw -۲‏ رر برار روره / عاوی غلظت بالایی از تریگلیسریر D‏ شیری شرن سرع | سنتز »1 جرار روره‌ یگوپگ 


۲-متابولیسم 2 نیاز به 348 APO‏ (آپوپروتئین اصلی) و 0-11 APO‏ 


۴- نقص رر D APO-E‏ افزایش زرات باقی مانده‌ی شیلومیگرون 
sl) FE) APO 3100 -۵‏ گیرثره‌ی LDL‏ است و در IDL‏ و j VLDL‏ یافت می‌شور 


LDL‏ خ(ب 


(- نوعی بنا لیپو پروتنین (مقرارش در فون ناشتا از بقیه لیپوپروتئین‌ها پيشتر است) / معصول نهایی VLDL‏ 


۷- دارای بیشترین میزان تری آسی لگلیسرول وکمترین میزان پروتئین 
-A‏ 0 -احان ‏ رگررش فون به وبور wha‏ 
-٩‏ وبور تنها L‏ نوع آپولیپوپروتئین 
(pati -!۰‏ در ۱۰۰ APO B=‏ )© افزایش LDL‏ و تصلب شرایین 
HDL -۱‏ با 


© سنتز در روره | غنی از پروتئین / فاقر هرگونه آبوپروتئین ظ 


» ررصر APO- A‏ در آن زبار است 

Jp ia Jl «‏ بافت‌های A ghee‏ (انتقال معلو سکلسترول) | نقش هفاقتی در بیماری‌های قلبی عروقی 
۲- پیماری هیپرگلسترومی فامیلی D‏ نقس ر رگیرنده‌ی LDL APO B100/‏ گاث رگیرتره‌ی LDL‏ 

EY LCAT -۳‏ استرییگاسیو نکلسترول / در تبریل HDL3‏ به 11012 نقش رارر 


4A er 
Cds 4 


اسیدهای نوکلئیک مولکول‌های درشت اطلاعاتی هستند که در همه‌ی سلول‌های جان‌داران پابه صورت آزاد و يا پیوسته با 


بروتتین به شکل نوکلتوپروتئین وجود دارند. ین مواد مجموعه‌ای از قندها و بازهای مختلف و اسیدفسفریک می باشند. ین مواد 
مولکول‌های عظیم الجشه‌ای هستند که از واحدهایی ay‏ نام نوکلئوتید ساخته شده‌اند. نوکلتوتید حاصل اتصال سه بخش است: 


(2) ۱-چنانچه میزان تیمین در 011۸ برابر 7/۴۰ باشد 
میزان سیتوزین چند درصد است؟ jen)‏ -فطبی) 
= ۱۰ + وی 
Y &‏ 


برگردیم به دوران دبیرستان! از ژنتیک به یاد داریم که مجموع آدنین و تیمین با 


مجموع سیتوزین و گوانین برابره. از طرفی مقدار و تعداد باز آدنین برابر تیمین هست و تعداد 


و مقدارباز سیتوزین با گونین برابره. در این سوال گفته ۴۰ / تیمین داریم؛ مطابق با روابط 


گفته شده, ۴۰ درصد آدنین» ۱۰ درصد گوانین و ۱۰ درصد سیتوزین خواهیم داشت پس 


4 جواب گزینه Lill‏ ميشه. کاش همه‌ی سوالای علوم‌پایه همین‌جوری ساده می‌بودا 
°F ni‏ به مجموع بازآلی + قند پتج کربنهنولئوزید می‌گویند و با توجه به نام بزآلی آنان» نام 
J‏ گذاری می‌گردد. اگر قند پنج کربنه ریبوز idl‏ (در ساختار 131۸) اسامی چون سیتدین و 
2 6 


گوانوزین را خواهیم داشت و اگر قند پنج کربنه داکسی ریبوز باشد (در ساختار plal (DNA‏ 
چون داکسی سیتیدین و داکسی گوانوزین را خواهیم داشت. 
بازهای آلی در دو گروه پیریمیدین و پورین دیده می‌شوند: 


(6 ۲-کدامیک از بازهای آلی موجود در ساختمان | EP‏ ۱. پیربمیدین‌ها شامل سیتوزین» یوراسیل و تیمین هستند که دارای یک 


۲ ۶ - قاق آمين است؟ (رنرانبزشلی‎ DNA 
شماره ۱ خود به بخش‎ Ol حلقه بیریمیدینی مثل شکل بالا هستند که از‎ ad Sixes) اقد عامل آمین‎ 
> 2 
نیمین‎ 
گلیکوزیدی). دی هیدرو‎ N قنندی نوکلئوتید متصل می‌شوند (به صورت پیوند‎ gost 9 


کرانین یوراسیل نیز ساختمانی پیریمیدینی دارد. 
2 سیتوزین 7 که تیمین در ساختار 121۸ وجود دارد و DNA‏ فاقد یوراسیل است. بالعکس RNA‏ 


دارای یوراسیل و به جز چند استثنا فاقد تیمین است. تفاوت بین تیمین و یوراسیل 


6 در وجود یک متیل بر روی کربن شماره ۵ در ساختار تيمین است. یوراسیل و تیمین 
5 
\ ۱ +1۳۱ بازهایی هستند که آمین ندارند پس جواب سوال گزینه الف می‌شود. 
8 
No‏ 2-4 کم اگر سیتوزین یک متیل در کربن شماره ۵ بگیره و د آمینه بشه, تيمین رو می‌سازه. 


ایمیدازول تشکیل los‏ پورین‌ها شامل آدنین» گوانین» هیپوگزانتین 9 گزانتیین 


al‏ هستند که از طریق ازت شماره ٩‏ به واحد قندی که می‌تواند. ریبوز Ly‏ داکسی 
وت | ۱ 
; | ریبوز باشد متصل می‌شوند (به صورت پیوند N‏ گلیکوزیدی). 


eben 


۲- کدام HS‏ در مورد هیپوگزانتین صحیح 
اسث؟ (علوایه رلران‌پزشکی ‏ - 
[ یک باز پیر بمید پلی اسث. 


۲ نر کلئرز بد OT‏ اپنوزین است. 
MG‏ جزء متبل گزانین‌ها است. 
۲ لسفودی استراز را مهار می‌کند. 


۴- آنزیمی که مسئول تجزیه‌ی AMP‏ حلقوی و OLL‏ 
پیام‌رسانی oT‏ است چه نام دارد؟ (علوعپایه پزشلی 
- قطبی) 


FY‏ فسفودی‌استراز 
EE‏ کرانین کیناز 
iar‏ آروماتاز 
A‏ آدنیلات سیکلاز 


| oe 
۱ | ee 


CH? 
هیبوگزانتین و گزانتین در وافع متابولیت‌های پورین‌ها هستند و در جریان کائابولیسم‎ LEY 
ایجاد می‌شوند و در ساختار ماکرومولکول‌های اطلاعاث جای ندارند و نوکلئوزید آن‎ byl 
wo اینوزین هست. (گزینه ب) میخوای بیشثر بدونی جدول زير رو خوب حفظ‎ 


کم کافئین هم که در 0545 موجود است, دارای ساختار تری متبل گزانتین اسث. 


شکل بالا رو به یاد بگیر تا وارد مبحث ماکرومولکول‌های DNA‏ و RNA‏ بشیم 
البته قبل از اون ساختار بازهای آلی رو هم یاد بگیر. مثلا به ساختار بدون 
آمین یوراسیل و تیمین و ساختار بدون کتون آدنین دقت کن. 

کت ریبوزیم اسید نوکلئیکی است که فعالیت کاتالیزوری دارد. 

BY‏ آنزیمی که مسئولیت تخریب نوکلئوتیده ای حلقوی رو برعه ده داره 
فسفودی‌استراز نامیده می‌شسه پس‌جواب گزینه الف هست. AMP‏ حلقوی 
نقش پیامبر ثانویه رو در تبادلات داخل سلولی برعهده داره و در صورت تخریب و 
تجزیه‌ی اون, فرایند پیامبریش به پایان می‌رسه. این آنزیم تو مبحث هورمون 
خیلی نکته داره و فعلا دست از سرت برنميداره. 


0/۱۱ ات۲ 


Ody, Of‏ 09 من 


Guai 
که کش‎ REN ARS 


(ON end a) 


@ در تمام موارد زیر یک نوکلئوتید وجود yb‏ به جز: 
-S ۰‏ آدنوزیل متیونین ۲ AMP‏ حلقوی 
۴ فسفو ریبوزیل پیروفسفات ۳ ۴ کوآنزيم A‏ 


بقیه‌ی گزینه‌ها هرکدوم یه باز آلی آمین‌دار و ریبوز دارن! 


می دانید که DNA‏ پلی‌سری دو رشته‌ای است که در ساختمان اول آن 
نوکلئوتیدها dy‏ صورت یسک زنجیره ۵ به ۲ هستند (زنجیره مکمل آن به صورت 
۳به ۵ است). در واقع وقتی که گفته می‌شود یک رشته Ay‏ صورت ۵ به ۲ 
و رشته‌ی دیگر Ay‏ صورت ۳ به ۵ قرار می‌گیرد. پپس در واقع DNA‏ قطبی 
است و یک ساختار anti parallel‏ در دو رشته‌ی DNA‏ حضور دارد. دو زنجیره 
با پیوندهای هیدروژنی که بین بازهای آلی دو رشته Loy!‏ می‌شود در JUS‏ 
Ssh‏ قرار می‌گیرند. اما آن پیوندی که نوکلئوتیدهای یک رشته را در JUS‏ 
همدیگر حفظ می‌کند پیون د فسفودی استر (کووالان) است. در ضمن Shee‏ 
کربوهیدرات و فسفات هر نوکلئوتید پیوند گلیکوزیدی وجود دارد. 

DNA‏ دارای ساختمان دومی است که دو رشته‌ی پلی‌نوکللوتیدی 10۸ به 
شکل یک مارپیج دوتایی حول یک محور فرضی پیج و تاب خورد‌اند دو 
زنجیره موازی و معکوس یکدیگر بوده و به وسیله‌ی پیوند هیدروژنی به یکدیگر 
متصل هستند. 

بر اساس چگونگی قرار گرفتن بازهای دو زنجیره و همچنین شرایط 
فیزیکی و شیمیایی ai tore‏ ساختمان مارپیچ دوتایی 17*۸ ساختمان‌های 
متفاوتی به خود گرفته که عبارتند از: 

ساختمان 3: پایدارترین فرم فیزیولوژیک» فراوان‌ترین ساختار و در کل ساختمان 
اصلی‌ای است که DNA‏ در بدن انسان دارد دارای دو شیار طولی بزرگ و کوچک 
بوده و در این ساختمان جهت چرخش زنجیره‌ها در جهت حرکت عقربه‌های ساعت 
و راست‌گرد است و ۱۰۵ جفت باز در هر دور دارد پس جواب سوال گزینه ب میشه. 
ساختمان ۸: در شرایطی چون غلظت بالای نمک و از دست رفتن آب سلول, 
3-۸ جای خود را به A-DNA‏ می‌دهد. A-DNA‏ هم به شکل مارپیچ راست 
گرد است. اما ضخیم‌تر شده و فاصله بین هر جفت jb‏ آن کاهش پیدا کرده است و 
در هر دور آن ۱۰-۱۱ جفت باز قرار می‌گیرند و در مجموع یک دور آن چیزی حدود 
۸ آنگستروم طول پیدا می‌کند (نسبت به نوع B‏ کاهش داشته است). 

ساختمان 2: دارای مارپیچ چپ گرد است؛ نوکلئوتیدهای هر دو رشته به صورت 
زیگ زاگ به هم به وسیله Siggy‏ فسفودی استر متصل شده‌اند. این ساختمان 
بلندتر از هر دو ساختار بالایی و باریک‌تر از هر دو است و نوکلئوتیدهای حاوی 
گوانین و سیتوزین فراوان دارد. گفته می‌شود این DNA‏ در تنظیم بیان ژن موثر 


است چرا که ژن‌های آن نمی‌توانند بیان شوند. 


© ۵- تمام پیوندهای زیر در ساختار DNA‏ وجود 
دار jay‏ (علوپابه Loy‏ و ox‏ - قلبی) 


PP‏ پیوند فسفودی استری 


3 پیوند گلیکوزیدی 
8 پبوند آمیدی 


8 پیوند هبدروژنی 


(3) ۶- کدام گزینه در خصوص ساختمان DNA‏ 
ژنوم انسانی صحیح اسست؟ (علوبیه رنرانپزشلی 
و پزشْلی - قطبی) 


2 بیش‌تر از نوع DNa‏ -۸ است. 


EE‏ جفت باز در هر دور دارد. 
AS‏ چپ گردان است. 
EW‏ ساختمان زیگزاگی دارد. 


()) ۷- پرنسو فرابنفش از کسدام طریسق, باعسث 
آسیب به DNA‏ می‌شود؟ (علوع‌پایه رنران‌پزشلی 
آبان ۳۰- میاز)رور هگشوری) 


AO)‏ ابجاد یمین دیمر 

3 منیله شده پورین‌ها 

8 دآمیناسیون اکسیداتیو سینوزین 

8 ابجاد پیوند عرضی بین دو رشته DNA‏ 


ED‏ ۸- در مورد ساختار نوکلئوزوم‌ها در هسته‌ی 
سلول plas‏ گزینه صحیح است؟ (علومپبه پزئلی و 
pols,‏ - قطبی) 

HY در ساختار هسته‌ی مرکزی آن. هیستون‎ AAD 
وجود دارد‎ 

5 غنی از آمینواسیدهای قلیایی با بار مثبت هستند 


8 غنی از آمینواسیدهای اسیدی هستند 


8 در ساختار هسته‌ی مرکزی vol‏ ۴ مولکول 


هیستون بکار رفته است 


arse: 
Pare 


[[ قرار گرفتن DNA‏ در برابر پرشو ماوراء بنفش باعث می‌شود تا جفشت 
بازی‌های تیمین مجاور هم dy‏ یکدیگر متصل شوند و دیمرهای پیریمیدینی 
تشسکیل بدهند و مانع از رونویسی Ly‏ همانشد سازی DNA‏ میشوند پپس جواب 
گزینه الف می‌شود. 

کم‌پیوندهای هیدروژنی که بین بازها برقرار می‌شود به این صورت است 
که yw‏ بازهای تعداد پیوندها دو عدد است و بین بازهای ‏ و G‏ تسداد 
پیوندهای هیدروژنی ۳ عدد است. پیوندهای هیدروژنی به گرما حساس هستند 
و باایجاد گرمامی‌توان دو رشته DNA‏ ,از هم lis‏ کرد. به دمایی که در آن دو 
رشته IDNA‏ هم جدا می‌شوند TM‏ یا دمای ذوب می‌گویند (به این فرایند 
تقلیب يا دناتوراسیون DNA‏ می‌گویند). عوامل موثر بر TM‏ شامل ترکیسب 
بازهای DNA‏ و غلظت نمک محلول است و هرچه نسبت 0 و ۵ به ۸و 1 
بیشتر شود دمای ذوب بالاتر می‌رود. 

KE‏ ساختمان نوکلشوزوم به گونه‌ای است که گویی دو دور DNA‏ به دور 
هیستون‌های مرکزی پیج و تاب خورده است. هیستون‌ها مولکول‌های 
iy‏ هستند که باعث متراکم شدن DNA‏ می‌شوند. در بعضی از LaDNA‏ 
جای هیستون, پروتامین وجود دارد. هیستون غنی از آمینواسیدهای قلیایی با 
بار مثبت است (مقل آرژنین و لیزین) و به ریشه‌ی فسفات نوکلئوتیدها وصل 
می‌شود پس جواب گزینه ب می‌شود. 

انواع مختلف هیستون: 14] و 13] و gH2B‏ 112۸ و 111 این هیستون‌ها به دو نوع 
مرکزی (سنترال) و ارتباطی تقسیم می‌شوند. DNA‏ در واقع دور هیستون‌های 
مرکزی می‌پیچد. 

هیستون‌های 11] به صورت بسیار سست به کروماتین متصل می‌شوند و با قرار 
گرفتن در یک محلول نمکی ساده از آن جدا می‌شوند (هیستون ارتباطی) بنابراین 
در فرم نوکلشوزوم محلول فقط هیستون H2B‏ ,113 ,114 و 112۸ دیده می‌شود 
(هیستون‌های مرکزی). فرایندهایی مثل استیلاسیون, متیلاسیون» فسفریلاسیون» 
ADP‏ ریبوزیلاسیون و... که همگی تغییراتی کووالان هستند. برای فعال‌سازی کپی 
برداری Lag}‏ بر روی هیستون‌های مرکزی اعمال می‌شوند. 

کت وجود هیستون 111 برای تشکیل مجدد هسته‌ی نوکلشوزوم ضروری به نظر 


نمی‌رسد. 


tRNA SOY‏ به دلیل وجود بازهای مکمل, از دو رشته تشکیل شده است؛ 
وظیفه‌ی آن‌ها انتفال آمپنواسیدها به ریبوزوم‌ها برای سنتز رشته‌های پلی‌بپتیدی 
است. در ساختمان Lye LatRNA‏ حلقه و یک بازوی پذیرنده آمینواسید (که حاوی 
توالی CCA‏ است و آمینواسیدها به آن متصل می‌شوند) دیده می‌شود. 

ایین مولکول جذاب دارای نوکلئوتیدهای عجیب و غریب BLY‏ در درون خود 
است: دی‌هیدرویوریدین و پسودویوریدین و مهم‌تر از همه نوکلئوتیدهای حاوی 
تیمین... قبلا گفته بودیم که به جز استثناهایی 2(۷۸]ها فاقد تیمین هستند؛ 
۸ همان استثنا است! 

mRNA‏ مولکول‌های MRNA‏ پیامبره ای اطلاعات ژنتیکی به ریبوزوم‌ها 
برای ساخت پروتلین هستند؛ در یوکاریوت‌ها 171121۸ منوسیسترونیک است p)‏ 
Lacy fg»‏ پلی‌سیسترونیک است). cLeamRNA‏ یوکاریوتی بالافاصله پپس 
از رونویسی در هسته سلول‌ها دچار تغییراتی می‌شوند: ۱. اضافه شدن یک 
مولکول ۷ متیل گوانوزین تری فسفات به انتههای ۵" که به آن ایجاد شدن Cap‏ 
(کلاهک) می‌گویند و نقش آن محافظت MRNA‏ در مقابل اگزونوکلنازهاست 
که ابن باعث پایداری MRNA‏ می‌شود .همچنین Say‏ در اتصال MRNA‏ 
به ریبوزوم هنگام شروع ترجمه نقش دارد پس باعث افزایش کارایبی ترجمه 
می‌سود. (پس جواب سوال گزینه الف میشد.) 

۳ ۲.اضافه شدن قطعاتی از آدنیلات (نوکلئوتید آدنین دار) در انتمای‎ AY 
محافظت از‎ Poly A می‌گویند. وظیفه دم‎ Poly A که به آن دم‎ MRNA مولکول‎ 
در برابر هضم شدن توسط ریبونوکلئازها هست و باعث پایداری مولکول‎ RNA 
می‌شود پس جواب گزینه ج هستش. 17018(/۸هایی که در هسته تولید می‌شوند‎ 
پروکاریوتی دارای‎ clemRNA قرار می‌گیرند؛ بر خلاف‎ YL و تحت فرایندهای‎ 
GLARNA یا‎ hnRNA توالی‌های اینترون هستند. به همین دلیل به آن‌ها‎ 
هسته‌ای گفته می‌شود؛ این برادران ۱0181۸ باید قبل از اینکه‎ yy Seal 
قرار بگیرند و‎ (Processing) به سیتوپلاسم بروند تحت تاثیر مراحل پردازش‎ 
حذف شود.‎ al mRNA اینترون‌های آنان از‎ 

0 به فرایندی که در آن LamRNA‏ طی مراحل پردازش از 0۱۷۸ به 
RNA‏ بالغ تبدیل شده و اینترون‌های ie GLI‏ می‌شود Splicing‏ می‌گویند. 


حالا نکنه مهم این است که این فرایند اسپلایسینگ به صورت یکسان انجام 


-٩ )6(‏ سودوبرربدین و ۵ Jee‏ گرانوزین ثری 
فسفات به ثر ثیب در ساخثمان pas‏ ۸های زبر وجود 


دارد؟ hy ef pla)‏ اسلثم ۱٩‏ -کشوری) 
MRNA , tRNA 0‏ 

MRNA 9 (RNA 

rRNA tRNA ay 

hnRNA ۷۸ 


© ۱۰- دم ۴۵۷۸ به کدام نسوع RNA‏ زیر 
متصل می‌شود؟ (علو‌ابه رندان‌پزشلی فردار 
- مباز‌روره گشوری) 

MRNA BY‏ پروکاریونی 

tRNA EF‏ پروکاریوتی 

MRNA IST‏ بر کاریونی 

MRNA‏ یو کاریوتی 


(6 ۱۱- کدامیک از فرایندهای زیر مسئول تولید 
پیش از ۸۰ هزار نوع 8۱۷۸ از روی رونوشت‌های 
asl‏ ۲۰ هزار OF‏ در انسان است؟ (عاو‌بایه 
«نران‌پزشکی آبان ۴۰- میان‌روره گشوری) 

Alternative splicing AY 


Poly A adenylation EY 
capping AW 
Splicing EW 


Te‏ ۱ | ۱ | ۱ نمی‌شود؛ فرض کنید یک مولکول hnRNA‏ داریم و ایز قرار است 


۲- در کدام نوع از GLARNA‏ زیر ایتترون وجود 
دارد؟ (علو] ub‏ پزشلی شهریور ۹٩‏ -گشوری) 

mRNA 7 tRNA EY 

snRNA EW hnRNA ارت‎ 


۳- در ساختمان ATP‏ کدامیک از واحدهای زیر وجود 
ندارد؟ (علوعایهررا‌پژگلی ial‏ »۴ -کشوری) 


SIE oui sia 


تحت Splicing‏ قرار بگیرد؛ این اتفاق بر روی مولکول دوبار به دوشکل متفاوت 
انجام می‌گیرد و نتیجه می‌تواند دو پروتئین متفاوث باشد؛ یضی یک بخشی 
از ینک ژن می‌تواند یکبار به عنوان اینتترون برای یک پروتئین و بار دیگر به 
عنوان اگزون برای ساخت یک پروتئینی دیگر به کار رود. به این فرایند Alter=‏ 
native splicing‏ می‌گویند و جواب سوال گزینه الف میشه. 
که در Lacy Wy DNA‏ بخش‌های کد کننده پروتئین در هر ژن توسط 
اینترون‌هسا از هم جدا می‌شسوند. 
tRNA‏ : ۸( های موجود در ساختمان ریبورزوم‌ه ا بوده و دارای فعالیت 
کاتالیتیکی نیز هستند. ریبوزوم‌ها ساختارهایی متشکل از یک زیر واحد بزرگ و 
یک زیر واحد کوچک هستند. ریبوزوم‌های یوکاریوتی دارای ضریب ته نشست 
0 هستند و از یک زیر واحد بزرگ 0 (که حاوی سه RNA‏ با ضریب 
رسوب‌های 5 »328 و 8 است) و یک زیر واحد کوچک S40‏ (که حاوی 
یک rRNA‏ با ضریب رسوب $18 است) تشکیل می‌شوند. 
کم فعالیت پپتیدیل ترانسفرازی که بعدا آن را در ترجمه معرفی خواهیم کرد 
توسط زیر واحد بزرگ ریبوزوم انجام می‌پذیرد که مشخصا در پروکاریوت‌ها 
توسط $23 7301۸ است. 
snRNA‏ نوعی Com RNA‏ که در هسته قرار داشته و در بیان ژن موثر هست. 


ey SIE‏ تست‌ها رو هم بزنیم: 


خوب کدوم RNA‏ اینترون داشت؟ 111010۸ بود که بعدا طی اسپلایسینگ 


یه سوال آوردم براتون داداش کلاس دهم من هم میزنه؛ جوابش رو 
نمیگم گزینه ب ميشد. 


بریم مبحث بعدی © 


Chinas 0 


jiu gy‏ و متابولیسم توگلئوثیرهای i,‏ و 


سنتز نوکلئوتیدهای پورینی و پیریمیدینی درون سلول از دو مسیر متابولیکی متفاوت انجام می‌گیرد که هردو این مسیرها برای سلول مهم هستند. 
مسیر اول مسیر با به ساکن یا 0۷0 نام درد که در آن نوکلئوید از مولکول‌های کوچک درون سلول نظیر اسیدهای آمینه و دی اکسید کرین 
و ریبوز ۵-فسفات حاصل از چرخه پنتوز فسفات و ناقلین تک کربنه فولات انجام می‌گیرد. مسیر دوم مسیر 521۷۵۵6 هست که نسبت به مسیر اول 
انرژی کمتری مصرف می‌کند و از بازهای الی حاصل از تخریب نوکلئوتیدهای قبلی انجام می‌شود. 

همانطور که گفتیم اصولا بیوسنتز نوکلئوتیدهای پورینی می‌تواند به دو روش Denovo‏ و Salvage‏ صورت بگیرد و در هر دو 
روش نیاز به وجود ماده‌ای دارد به نام ۵-فسفوریبوزیل۱- پیروفسفات که آن را به اختصار به صورت PRPP‏ نشان می‌دهند. برای 
ساخته شدن این ماده آنزیم PRPP‏ سنتتاز باید از ریبوز ۵ فسفات و ATP‏ این ماده را بسازد. 


| فویزیلیرنات( ۴۶‏ لسن 
synthetase‏ 


که بیوسنتز پورین‌ها نیازمند ریبوز فسفات است؛ پیشتر هم گفتیم که این ماده در مسیر jy‏ فسفات تولید می‌شود 


بیوسنتز پورین‌ها (نوکلئوتیدهای پورین‌دار مشل (AMPs GMP‏ مهار می‌شود قبلا هم گفتیم که محصولات انتهاییی یک مسیر 


| ریخات | 


بیوشیمیایی بر آنزیم‌ه ای پیشبرنده روند معمولا اثر آلوستریک مهاری دارند. 


:Denovo اولین نوکلئوتید پورینی سنتزشده از مسیر -ع0 روش‎ -۱ ED 


Kel if oe‏ مدمه رگ افیا در این روش, سنتز پورین‌ها با PRPP‏ آغاز می‌شود و تا تولید اولین نوکلتوتید 


کارباموئیل فسفات 


ی که IMP‏ یوزین مونو فسفات = هیوگزانتین+ربوزفسفات)باشد؛ مراحل متعددی 


gp jy 8‏ منوفسفات را Coste‏ سر OLS ge‏ پس جواب گزینه © هست. 
8 ۵- فسفوریبوزیل آمین 


H,0 PP, ATP ADP +P, 
PRPP. PRA GAR ; FGAR همهی اسیدهای آمینه‌ی زیر پیش‌ساز‎ -۲ €} 
1 2 ATP 
glutamine glutamate cine = y*-formy!-THF ۲۲۴ ۸ -٩۷ باز پورینی می‌باشند, پجز: (ر نران‌پزشکی آزر‎ 
glutamine ADP +P, ry 
میان‌روره یکشوری)‎ 
fumarate ADP+P, ATP آسپارا تات گلیسین اسر 7 یتست‎ 
ب یمه‎ SAICAR ] car نگ‎ AIR 5 Aw 1 ۲ 
to, ADP eR گلرتامین یتولین‎ 8 
۳ aspartate ۱ 


FAICAR. تیب‎ IMP 


ED‏ ۲- در مسیر سنتز NAD‏ (نیکوتین آمید آدنین 
دی نوکلئوتید) plas‏ گزینه دهنده‌ی رییوز پنج فسفات 
است؟ spe‏ ناگی زگ - ی 


۴ (فسفور یبوزیل پیروفسفات) 
ATP EW‏ 

UTP 

NADP EW 


یلبق شکل PRPP YL,‏ ابتدا طی یسک واکنش Ly)‏ دريافت یسک عامل آمیین 
ار گلوتامیسن) بسه وسیله‌ی آنزیسم گلوتامیسن PRPP‏ آمیدوترانسفراز تبدیسل بسه ۵ 
فسفوریبوزیل آمین می‌شود؛ در اداسه واکنش‌های متعددی انجام می‌شسود تا 
۲ تولید شود. جزئیات شکل بالا مهم نیستند. 

همانطور که در شکل دیده می‌شود, گلایسین, آسپارتات و گلوتامین؛ هر سه 
در تشسکیل نوکلئوتیدهای پورینی نقش دارند. دی‌اکسید کربن هم دارای نقش 
است.در ساختار پورین‌ها دو امین از منشا گلوتامین» دو کربن از منشا متیلین 
تتراهیدروفولات و فرمیل تتراهیدروفولات» یک کربن از منشا ۰602 یک امین از 
منشا اسپارتات و یک امین از منشا گلیسین وجود دارد. پس متیونین در آن موثر 
نیست و جواب سوال گزینه د هست. 

2s‏ آنزیم گلوتامین PRPP‏ آمیدوترانسفراز هسم مانند آنزیم PRP‏ سننتاز از آنزیم‌های 
تنظیمی این چرخه است و توسط محصولات نهایی چرخه مهار می‌شود. 

BY‏ برای ساخت NAD‏ نوکلئوتید نیاز داریم. PRPP‏ تأمین کننده‌ی ریبوز 
۵ فسفات در مسیر ساخت این نوکلئوتیدها از مسیر 11600۷0 هست. 

ویتامین BO‏ (فولیک اسید) در دو مرحله از این سری واکنش‌های نشان داده شده 
a,‏ عنوان کوآنزیم ناقل گروه فرمیل حائْز اهمیت است و داروهای ضد فولات 


بیوسنتز پورین را مهار می‌کنند. 


}© ۴- در تبدیل نوکلئوتید IMP‏ به نوکلئوتید 
plas AMP‏ اسید آمینه تأمین کننده‌ی گروه آمیین 
است؟ (پزشلی زر -٩۸‏ مبان‌روره‌ی کشوری) 

ED‏ گلرتامین 
2 آسپاراژین 
MGW‏ گلوتامیک اسید 
8 آسپار تیک اسید 


موق | تا ار | 
aa ee‏ 


در ادامه‌ی بیوسنتز نوکلئوتیدهای پورینی IMP‏ باید دستخوش تغییراتتی 
شود تادیگر نوکلئوتیدها را بسازد: 

برای ساخت AMP‏ به کربن شماره ۶ هیپوگزانتین موجود 9 AMP‏ آسپارتات 
اضافه شده و سپس بااز دست دادن آمیین خود به صورت فومارات جدا می‌شود 
ویک آمین بر روی کربن شماره ۶ باز آلی نوکلئوتید بر che‏ می‌گنارد و آن را 
تبدیل به AMP‏ می‌کند پس جواب سوال گزینه د می‌شود. 

برای ساخت GMP‏ ابتدا در محل کربن شماره دو هیپوگزانتین موجود در IMP‏ 
| یک دهیدروژناسیون GLA‏ می‌افتد و نوکلئوتید را تبدیل به گزانتوزین منسو 
فسفات یا گزانتیلات = XMP‏ می‌کند. . در ادامه گلوتامین با دادن گروه آمیین 
خود نوکلئوتید را تبدیل به گوانوزین مونو فسفات پا گوانیلات = GMP‏ می‌کند 
و خود به گلوتامات تبدیل می‌شود. AIG‏ مهم در این فرایند این است که 
علاوه بر مهارهای آلوستریکی که پیش تر به آن اشاره کردیم در این مرحله 


نیز خود محصولات بر آنزیم‌های خود اثر گذاشته و بدون مهار کردن سنتز 


نوکلئونیسد پوریضی دیگر باعث کاهش تولید خود می‌تسوند؛ RAMP pn‏ 
ادنیلوسو کسینا juve‏ و ۲ با اثر بر اینوزین‌مونوفسفات دهیدروزن از pil‏ کرده 


و مستفلا مسپر خود را مهار می‌کنند 


/ پا سیخ] بیوسنتز Salvage‏ 

در این روش بازهای آلی که در اثر تجزیه توکلئوتیدها آزاد شده اند در روشی با 
مصرف کمتر انرژی؛ دوباره به نوکلئوتیدهای مربوطه تبدیل می‌شوند؛ به این 
شکل که با اضافه شدن یک مولک ول PRPP‏ به Log]‏ دوباره به اصل خویش 
باز می‌گردند. آدنین به وسیله آنزیم آدنین فسفوریبوزیل ترانسفراز به AMP‏ 
تبدیل می‌شود و گوانین و هیپوگزانتین به وسیله‌ی آنزیم هیپوگزانتین-گوانیین 
فسفوریبوزیل ترانسفراز Ly‏ به اختصار HGPRTase‏ به ترتیب به IMP‏ و GMP‏ 
تبدیل می‌شوند (بس جواب سوال گزینه ب می‌شود). در این واکنش‌ها, یک 
عدد پیروفسفات آزاد می‌سود. 

فقدان ورائتی آنزیم HGPRT‏ سبب ایجاد سندرم لش‌نیهان می‌شود (گزینه ب جواب 
(Cul‏ که علائم آن عقب‌ماندگی ذهنی و مشکلات پیچیده‌ی دیگری چون خودآزاری است. از 
دیگر عوارض فقدان آنزیم 11601187 می‌توان به افزایش سطلح فسفوریبوزیل پیروفسفات افزایش 
سطلح اورات سرم؛ افزايش سطح هیپوگزانتین و رخداد نقرس اشاره کرد 

28 سنتز داکسی ریبونوکلئوتیده | (چه پورین؛ چه پیریمیدین) به این صورت 
است که ابتدا فرم ریبونوکلئوتید آن‌ها Lou!‏ می‌شود و سپس به وسیله آنزیم 
ریبونکلئوتید ردوکتاز Jats‏ به ۲-داکسی ریبونوکلئوتید می‌شوند؛ این آنزیم 
نیازمند ترکیبات واسطه پروتئینی حامل هیدروژنی چون تیوردوکسین است. 


5 محصول نهایی متابولیسم پورین‌های دوست داشتنی اسید اوریک است. 


plas -۵ &‏ آنزيم. نوکللونیدها را از طریق 
مسیر بازیافت (Salvage)‏ سنتز می‌کند؟ (علوپایه 


a 7 ae ۰‏ 
رنران‌پزشلی ری -٩۱‏ میان‌روره‌ی لشوری) 


PRPP synthetase A 
HGPRTase EV 
IMP dehydrogenase AGW 


Carbamoylphosphate synthetase It AW 


(62) ۶-سندرم لش-نبهان در نتیجه اختلال عملکرد کدام 
آنزیمایجادمی‌شود؟ (هلومابه رای -قلبی) 

A‏ پورین نوکلئوزید فسفریلاز 

ET‏ هیپوگزانتین- گوانین فسفور یبوزیل ترانسفراز 
اوروتات فسفور یبوزیل ترانسفراز 

8 آدنین فسفورییوزپل نرانسفراز 


| ها م۶ | | 
۲1 ۳ 


21 ۷ 

بسومسمین با | 
(6) ۷- فرم دلسی باز آلی آدنین از بدن انسان 
کسدام اسث؟ (عاوابه رنران‌پزشلی ری 1“ 


89 برای متبولیسم پورین‌هم ابتدا به ساکن آنزیم‌های نوکلوتیدا: فسفات 
7 نوکللوتیدها جدا کرده و واحدهای نوکلئوزیندی آن‌هسا را تولیسد ALS (ge‏ در 


۲ و > هپانروره a‏ 7 
باه 9d‏ مسیر ht‏ پورین‌های مختلف داریسم ... مشللا برای نو کلئوزید آدنین‌دار ی ی 
پا oy‏ آنزيم ADA‏ (آدنوزیین د آمیناز) ار کند و آدنیین را به هیپوگزنتین و | ogden‏ 
8 بوثیر یک اسید 


بالطبع نوکلئوزید آن را به اینوزین تبدیل کند (در واقفع این آنزييم گروه آمینی 
لین را جدا می‌کند و در محل آن گروه کتونی بر جای می‌گذارد). در ادامه 
اینوزین تحت تائیر آنزیم نوکللوزید فسفریلاز به باز ی سازنده خود تجزیه 


8 اوریک اسید 


می‌شود. تصویسر را set‏ 


سس 2< او 
او 
ah‏ گزانتین اکسیداز 
HD,‏ < 
به HO,‏ 


همانطور که در شکل مشخص است فرم دفعی آدنوزین و به طور کلی پورین‌ها 
به شکل اوریک اسید هستش پس جواب سوال گزینه د میشه. 

تصویر VLy‏ متابولیسم آدنوزین را تشان می‌دهد؛ ابتدا آنزیم ۸۱0۸ اثر کرده و 
آن را به IMP‏ تبدیل می‌کند. سپس IMP‏ به هیپوگزانتیین سازنده‌ی خود تجزیه 
می‌شود و در ادامه آنزیمی به نام گزانتین اکسیداز در دو مرحله هیپوگزانتین را 
به اوریک اسید تبدیل می‌کند. در مرحله اول آن را به گزانتین تبدیل می‌کند و 
سپس با اکسید کردن دوباره به آوریک اسید می‌رسد. 

گوانوزین اما مسیر متفاوتی دارد؛ ابتدا تجزیه شده و گوانین آن آزاد می‌نسود. 
سپس تحت تاثیر آنزیم گوانین د آمیناز به گزانتین تبدیل می‌شود؛ و با اکسید 
شدن گزانتیین به وسیله آنزیم گزانتیین اکسیداز به اوریک اسید می‌رسد. 

& تمام فرایندهایی که بالا گفتیم می‌توانند بر روی داکسی نوکلئوتیدها هم 
اتفاق بیافتد و تفاوتی نمی‌کند. 

که گزانتین اکسیداز آنزیم اکسیدازی است که با استفاده از 02 هیپوگزانتین را 


به گزانتین و گزانتین را به اوریک اسید تبدیل می‌کند. 


.| 
اس اس سا | 


OY‏ خوب به نگاهی به بیماری‌های مثابولیسم پورین‌ها بندازیم) 
در سورد سندرم لش لیهسان که صحبت کردیم: اول بریسم Elms‏ تفص کمبود 
ورائضی آنزیم ادنوزین‌دامیناز؛ cal‏ تقشص موجب نفص آیمنی شدید می‌شسود که 
در آن للفوسیت‌ها رشد و تکامل مناسبی ندارند و ففدان این آنزیم پاعث افزابش 
٩۸:۲۳ cx tale‏ می‌شود و با مسار آنزیم‌ها Andy‏ داکسی‌ریبولوکلنونیدها Ly‏ کمبود 
مواجه می‌شوند و سنتز DNA‏ مهار می‌شسود, 

بیماری نقرس (Gout)‏ در اشر افزایش CALE‏ اسید اوریک در pS‏ و به دنبال 
آن YL‏ گرفتن احتمال رسوب کریستال‌های اورات در مفاصل به وجود می‌آید. 
هر تغییری مشل افزایش Vmax‏ آنزیم"111: افزایش میل ترکیبی به ریسوز 
۵- فسفات و Ly‏ مقاوست در برابر مهار فیدبکی که باعث تولید و دفع بیش از 
حد متابولست پورین می‌شود می‌تواند علائم نقرس را بروز دهد برای درمان 
این بیماری مصرف فراورده‌های حاوی ریبونوکلئوپروتئین باید JEST‏ شود و به 
همراه آن داروی آلوپورینول استفاده شود. 

بیماری فون-ژبرکه که قبلا در سوال ۷ مبحث گلیکوژنز هم در مورد آن توضیح 
دادییم؛ در این بیماری ما با نقص آنزیم گلوکوز-۶-فسفاتاز مواجه هستیم؛ در 
فقدان این آنزیم گلوکز بیستری وارد مسیر پنتوز فسفات شده و سپس به 
نوکلئوتید تبدیل می‌شود و سپس تجزیه آن‌ها موجب هبپراوریسمی می‌شود. 
0 آوپورینول دارای ساختار مشابه بازهای پورین و مهار کننده‌ی رقابتی 
آنزیم گزانتین اکسیداز است. به همین دلیل مصرف این دارو سیب می‌شود 
اوریک اسید کمتری تولید شود و خبری دیگر از رسوب آن نباشد. این دارو در 
Coles‏ تبدیل گزانتیین به اوریک اسید را مهار می‌کند. هیپوگزانتین و گزانتیین» 
ترکیبات محلول‌تری هستند و مانند اورات کریستال‌های رسوب کننده تشسکیل 
نمی‌دهند. این دارو بیوستتز پورین‌ها را هم کاهش می‌دهد. 

@ در بیوسنتز آوره» باز پورین و باز پیریمیدین آمینواسید آسپارتات دخالت دارد. 

LL) باهم بریم سراغ بیوسنتز پیریمیدین: در بیوسنتز پیریمیدین‌ها‎ Sy 
پیریمیدین ساخته می‌شود و بعد به آن ریبوز ۵ فسفات افزوده می‌شود؛ در‎ dle 
شروع و سپس حلقه‎ PRPP حالی که در بیوسنتز پورین‌ها خواندیم که فرایند از‎ 
پورینی بر روی آن رفته رفته تشکیل می‌گردد.‎ 

بیوسنتز پیریمیدین‌ه| در سیتوزول سلول‌ها و با آنزیم کاربامیل فسفات سنتاز UT‏ 


۱ شروع می‌شود پس جواب سوال گزینه ب هست (میدانید که کاربامیل فسفات 


(2) ۸- در کودک مبنلا به نقص ایملی شدید ناشی از 
کمبود فعالیت آنزيم آدئوزین دآمیناز MADA)‏ کدامیک 
از مسیررهای متابولیکی زیر مختل شده است؟ (علو۴پایه 
ont hy‏ ۰- میان‌رور هگشوری) 

de NOVO آدئوژین از مسیر‎ pits GM 

8 سننز آدئوژین از مسیر Salvage‏ 

کاتابولیسم آدنوزین 

AMP تولبد‎ JEM 


-٩ ©‏ داروی آلوپورینول که در درمان نقرس & کار 
می‌رود کدام آنزيم را مهار می‌کند؟ Abi Ube)‏ 
- قطبی) 

SD‏ گزانتین اکسیداز 

PREP 7‏ آمید وترانسفراز 

IMP 3‏ دهبدروژناز 

PREP ۲‏ سنتتاز 


© ۱۰- کدام آنزیم شروع کننده‌ی سنتز 
بازهای پیریمیدینی است؟ (رران‌پزشکی فررار HU‏ 
مبان‌روره (spf‏ 

FY‏ فسفوریبوزیل پیرو فسفریلاز 

کرباموئیل فسفات سنتتاز W‏ 

8 آسپارنات کرباموئیل ترانسفراز 


ال دی هیدرو اوراتاز 


Dep] | 
Pe pte Te 


es‏ | در میتوکندری سلول‌های LS‏ بسرای چرخه اوره shin!‏ نقش می‌کند), 
od‏ آنزیم در یوکاریوت‌ها نفش اصلی را در تنظیسم بیوسنتز پیریمیدین‌ها دارد 
UTP,‏ که یکی از محصولات rl eal‏ مسیر است آن را sha‏ می‌کند؛ در 
PRPP J i,‏ و ATP‏ اثر فسال کنندگی بر pal‏ آلژیم دارند؛ گفته می‌شود که 
امبیت موضوع اخیمء در سنتز متصادل بازهای آلی پورینی و پیریمیدینی است. 


شکا زیر خلاصه فرایند است: 


Ortidylate 
Aspartate 
we ITP g 1 ortidylate 
۳ [3 وب موی‎ decarboxylase 
aspartate / co, 
ranscarbamoylas ۱ 
Py uridylate 
N-Carbamoylaspartate 
2 
kinases 0 
dihydroorotase app 
M0 Uridines’-triphosphate 
L-Dih rotase ) 

" Gln 
dihydroorotase ‘ae Glu 
dehydrogenase @ 

NADH + ۲ 
Orotate ADP +P, 
idineS’-triphosphate 
orotate PRPP 9 (CTP) esp 
phosphoribosyl 
transferase 
PP; 
Ortidylate 


برای سنتز حلقه‌ی پیریمیدینی» همانطور که در شکل بالا دیده می‌شسود؛ به 

آسپارتات نیاز است و در واقع آسپارتات بخشی از ساختمان پیریمیدین‌ه | که را 

شامل می‌شود و Lite‏ سه کرین و یک آمین در ساختار آن‌ها محسوب می‌شود 

.یک آمین دیگر از گلوتامین و کربن دیگر از دی اکسید کربن تامین می‌شود. | 
که کاربامیل فسفات سنتاز, آمونیاک لازم برای تولید کربامیل فسفات را از گلوتامين 
تامین AS ge‏ پس اگر از شما پرسیدند حلقه‌ی پیریمیدینی از چه موادی تشکیل شده 
است باید بگویید: کربنیک اسید. گلوتامین و آسپارتیک اسید. 

که پیریمیدین‌های CTP dCTP. UTP‏ و 01/1۳ می‌توانند طی این مسر ساخته 
شوند (لبته بر ای ساخته شدن داکسی ریبونو کلئوتیدها باید ابتدا ریبونوکلئوتید 
ردوکتاز دستی به روی ریبونوکلئوتیدها بکشد). اما برای ساخته شدن 0110۴ ۱ 
باید ابتدا یک 01/10۳ ساخته شود و بعد به کمک آنزیم تیمیدیلات سنتاز از 


روی آن داکسی تیمیدیلات ساخته شود. این آنزیم برای انجام عمل خود نیاز 


به THE‏ (متیلن تتراهیدروفولات) دارده فرایند واکنش به این صورت است کر 
یسک گروه متیلن از تتراهیدروفولات dy‏ محل کربن شماره ۵ باز آلی داکسی 
یوریدیلات اضافه می‌شسود و آن را بسه 411۳ تبدیسل می‌کند (یسک فراین د 


منیلاسیون صورت می‌پذیسرد)؛ 


AY‏ همانطور که مشاهده می‌کنید THF‏ بعد از انجام واکتش به DHF‏ تبدیل 
می‌شود؛ برای اینکه دوباره این واکنش تکرار شود لازم است تتراهیدروفولات 
مجددا سنتز شود. این مهم توسط آنزیم دی‌هیدروفولات ردو کتاز انجام می‌پذیرد؛ 
این آنزیم با Lisl‏ کردن DHF‏ آن را به THE‏ تبدیل می‌کند. (گزینه الف جواب 
سوال ماست) 

داروه ای مهار کننده‌ی آنزیم دی‌هیدروف ولات ردوکت از te‏ متوترکسات 
می‌توانند سنتز نوکلئوتیده ای تیمین‌دار را مختل کنند؛ این داروها عموما 
در درمان سرطان‌ها استفاده می‌شوند و هدف Log]‏ هم جلوگیری از تولی د 


۳ است. 


7 نقص در سنتز denovo‏ پیریمیدین‌ها بیماری اوروتیک اسیدوری ورائتی را 
ایجاد می‌کند؛ این بیماری با علائمی مانند کم خونی شدید و تاخیر در رشد و 
افزایش اسید اوریک ادرار همراه است پس جواب سوال گزینه ب ميشه. 

مسیر بازیافت در پیریمیدین‌ها از طریق دو آنزیم تیمیدین کیناز و داکسی سیتیدین 
کیناز و با استفاده از ATP‏ انجام می‌گی رد. 

حال باید به کاتابولیسم پیریمیدین‌ها بپردازیم. قبل از آن شما بهتر از سا 
می‌دانید که باز تیمین تقریبا فقط در ساختار DNA‏ موجود است البته در 
۸ هم یافت می‌شود آما بسیار کمترا محصولات کاتابولیسم پیریمیدین‌ها 
نسبت به محصولات کاتابولیسم پورین‌ها حلالیت بیشتری دارند و به همین 
دلیل معمولا عارضه خاصی ایچاد نمی‌کنند. Jew‏ از فرایندی که توسط چند 
آنزیم کاتاییز می‌شود از کتابولیسم نوکلئوتیدهای حاوی یوراسیل و سیتوزین بتا 
ol‏ و از کاتابولیسم توکلئوتید حاوی تیمین, Le‏ آمینوبوتیرات حاصل می‌شود. 


69 سه تا تست اخر رو بزئیم: 


۱- متوتروکسات (به عنوان داروی شیمی درمانی) 
مهارکننده کدام‌یک از آنزیم‌های زیر است؟ (علوم‌پابه 
fb,‏ اسفتر ۱۳۰۰ -آشوری) 

ED‏ دی هیدروفولات ردو کتاز 

EE‏ ۴8۴۴ سنتاز 

RT‏ تیمیدیلات سنتاز 


EN‏ قوکوزیل ترنسفراز 


cle -۲‏ ایجاد بیماری اوروتیک اسیدوری 


چیست؟ (علوع‌پایه bobs‏ ری (۹-میانروره یکشوری) 


EY‏ نقص در سنتز de novo‏ پورین‌ها 


EE‏ نقص در سنتز de NOVO‏ پیریمیدین‌ها 
pals 8‏ آسپارتات کرباموئیل ترانسفراز 
8 کاهش کرباموئیل فسفات سنتتاز U1‏ 


۳ pels 


yy‏ این هم همون نشص ادنوزین‌دامیناز هستش که توی تجزیه پورین‌ها | ۱۳- اختلال زتیکی در کدامیک از سیرهای 
las Sy‏ سبب ایجاد نقص ps‏ ایمنی 
می‌شود؟ by, apple)‏ اسفتر ٩٩‏ -کشوری) 


ey‏ نجزیه پورین‌ها 


3 نجربه پیریمیدین‌ها 


٩60000 اینم که دیگه چشم بسته هم ميشه زد؛ محصول نهایی کاتابولیسم | 89 سنتزپرین‌ها از سبر‎ y 
ها از 1 بازیافت‎ eee Cee 4 ۳4 3 
سنتز پیریمیدین: یه از‎ 8 (fine Senin پورین‌ها اسیداوریک و پیریمیدین‌ها بتا-آلانین 9 بتا-آمینوبوتیرات‎ 
محصول نهابی کاتابرلیسم پورین‌ها در انسان کدام‎ -۴ feng جواب سول که ما‎ 
اسفنر ۳۰ >کشوری)‎ pols, bP ple) است؟‎ 


BY‏ اسبد اوریک ‏ 8 آلانتوئین 


مواد ژنتیکی باید بتوانند LASS‏ همانندساز ی کرده و از یک نسل (سلول) به نسل بعد انتقال يابند. در هنگام همانند سازی دو رشته 
۸ از یکدیگر جدا میشوند و هریک از آنهایی به عنوان الکویی برای ساخت رشته مکمل جدید عمل می‌کند. همانندسازی 
ty DNA‏ ساخت رشته‌ی همسان IDNA‏ روی یک رشته‌ی yg joy SI‏ و استال نشان دادند که همانندسازی به صورت 
نیمه tlio‏ انجام می‌پذیرد و در آن رشته‌ی الگو باید به صورت ۳ به ۵ خوانده شود تا رشته‌ی در حال ساخت جهت ۵ به ۲ 
داشته باشد. همانندسازی DNA‏ در فاز 5 چرخه سلولی اتفاق می‌افتد Lal‏ میتوز که در آن ماده‌ی ژنتیکی مضاعف شده بین دو 
سلول دختر تفسیم می‌شود در فاز 20 [میتوزی) صورت می‌گیرد. فرآیندهایی که در سلول‌های یوکاریوتی و پروکایوتی در هنگام 
همانندسازی 90۸ اتفاق می‌افتند تقریسا یکسان هستند. در اینجا همانندسازی پروکاربوتی را بررسی می‌کنیم و تفاوت‌های آن 


با یوکاریوتی را به صورت نکته ذکر خواهیم کرد: 


A‏ اولین ill‏ که باید پیفتد شناسایی مبداً همانندسازی است که بوسیله | (2 ۱- تشخیص محل شروع همانندسازی در باکتری 
به عهده‌ی pla‏ فاکتور است؟ (علوعپایهرنرانپزیُلی- 


فطبی) 
a, ۹ ۳‏ ند. D‏ باز شدن دو رشته 
پروکاریوتی است که به آن 00:16 می‌گویند. Dd A‏ موجب باز ONO‏ و ر 0۸ DnaB EY‏ 


۸ انجام می‌شود. اتصال پروتلین ۸ a) Dna‏ قسمتی از توالی DNA‏ 


در حوالی توالسی 0116 می‌شود. کمپلک yu‏ پریموزوم شامل پروتتین‌هایی DnaG Dna MB J OFF‏ 


Dna C y Dna B‏ و پریمازها و پروتئین‌های SSBP‏ اسست. 


TATA- Box fay‏ مرسوط 44 محل اتصال TATA- Binding protein‏ و 

ساير فاکتورهای رونویسی هست. بنابرایین بیش‌تر تو رونویسی دیده می‌شه. 

Catabolite activator protein‏ هم فسال کننده‌ی رونویسی هست. 

Cap binding protein‏ رو هم که قبلش در موردش صحبت کرده بودیم و 

می‌دونیسم که در بیوسنتز MRNA‏ نقش داره. 

SSBP‏ توسط میتوکن دری سلول‌های یوکاریوتسی» ویروس‌ها و باکتری‌ها تولید 

می‌شه و برای همانندسازی لازم هست. وظیفه آن مانع شدن از اتصال مجدد 

دو رشته جدا شده است. (پس گزینه الف جواب سوال است) 

RY‏ هلیکازها: آنزیم‌هایی هستند که جزء مجموعه‌ی پریموزوم‌ها هستند 

و با شکستن پیوندهای هیدروژنی در از کردن دو رشته‌ی GLB DNA‏ دارند؛ 

Dna 8‏ یک هلیکاز است. (گزینه ب) 

پریماز: آنزیمی است که برای شروع همانندسازی DNA‏ لازم است؛ این آنزیم 
در واقع نوعی onl, RNA‏ راز است که توالی پرایمر را می‌سازد و اهمست آن 
در ایین است که شروع همانندسازی DNA‏ بدون وجود توالی پرایمر اتفاق 
نمی‌افتد. 

کت یکی از تفاوت‌های عمده بین همانندسازی یوکاریوت‌ها و پروکاریوت‌ها این 
است که be‏ همانندسازی در پروکاریوت‌ها یک توالی است؟؛ اما در سلول‌های 
یوکاریوتی چندین نقطه شروع همانندسازی داریم. 

DNA 3‏ پلیمرازها بسته dy‏ نوعشان؛ علاوه بر فعالیت پلیمرازی ۵ به۳ 
دارای فعالیت‌های اگزونوکلشازی ۵ به ۳و یا ۲ به ۵ هستند. با نقش آن‌ها در 
ادامه آشنا می‌شویم. 

- فعالیت اگزونو کلشازی BY‏ در جهت فرایند proof-reading‏ انجام می‌شود. 
می‌دانیم که جهت پلی‌مرازی ۵ به ۳ است پس این فرایند در واقع نوعی 
برگشت و بازگشت از خطا محسوب می‌شود. به این ترتیب نوکلئوتیدهای ناجور 
و غلط (Mismatch)‏ را بر می‌دارد و نوکلئوتید صحیح را به جای gl‏ می‌گنارد. 
- فعالیت آگزونوکلشازی ۵ به ۳ در جهت Gio‏ نوکلئوتیدهای RNA‏ پرایمر (که 
از جنس RNA‏ می‌باشد) است. 

از آنجا که یک DNA‏ پلیمراز در هر چنگال همانندسازی قرار می‌گیرد و همانندسازی 
راانجام می‌دهد؛ و از طرف دیگر رشته‌ی در حال ساخت باید در جهت ۵ به ۳ باشد 


و با توجه به جهت مخالف دو رشته, اکر یک DNA‏ پلیم راز بخواهد از cogs‏ ۳به ۵ 


BD‏ ۲- آنزیم تولید ده توسط یک ویروس, یک 
پروتئین دخیل در همانندسازی را pb‏ فعال می‌کند. 
کدام پروتتین سووسترای این آنزیم است؟ ple)‏ پزگلی 
شهریور ٩۸‏ - مشتر ککشوری) 

Single stranded binding Protein EAI 

TATA- Box binding Protein 7 

Catabolite activator protein Hay 

Cap binding protein EW 


3 ۳- نقش پروتئین dnaB‏ در همانندسازی DNA‏ 
مشابه کدامیک از آنزیم‌های زیر است؟ (علرع‌پایه 
(gut yale,‏ ۱۴۰۰- میار)رور هگشوری) 

ED‏ پریماز 

ET‏ هلیکاز 

۷ لیگاز 


لگ توپوایزومراز 


(62 ۴- کدامیک از آنزیم‌های زیر سبب اتصال 
قطعات اوکازاکی بسه یکدیگر می‌شود؟ Pole)‏ 
ub‏ پزشلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

RNA‏ پلیمراز 

RNA‏ پریماز 

DNA ES‏ پلیمراز 
DNA ۷‏ لیگاز 


مر دو رشته همانندسازی کند؛ بایسد بسر روی یک رشثه همانند‌سازی به صورت غیر 
phot uz,‏ شود. پس همانندسازی را به صورت فطسه فطعه انجام می‌دهد و قطمائی 
به جای می‌گنارد که به آن‌ها نام فطعات او کازاکی را داده اند که این فطعات 
نوکلتوتیدی هر Sy‏ پرایمر جدا گانه دارند. dy‏ رشته‌ای که dy‏ صورت Meo‏ ساخته 
می‌شود؛ رشته‌ی رهبر (Leading)‏ و به رشته‌ای که به صورت قطعه قطعه ساخته 
می‌شود رشته‌ی پیرو يا موخر (Lagging)‏ می‌گویند. لیگازها آنزیم‌هایی هستند که 
Ja‏ 9 تسه کی yee‏ دار 

OPP جدا کردن پرایمرهای 18۸ از قطسات اوکازاکی‎ RNase H نقش‎ es 


همانندسازی DNA‏ است. 

پس بعد از حذف قطعه پرایمر آنزیم لیگاز این قطمات را به هم متصل می‌کند 

پس جواب سوال گزینه د می‌شود. 

DNA EY‏ پلیمرازهای پروکاریوتی ۳ نوع دارند: ۵- plas‏ آنزیم مسئول حذف پرایمر از قطعات 


d‏ نوع Jol‏ که دارای فعالیت‌های اگزوتوکشازی به ۳و ۴ به ۵ است و در proof‏ | اوکازاکی و سنتز DNA‏ به جای آن است؟ (علوابه 
reading‏ 5 چابدجاینی درزهای ایجاد شده بین قطعات او کازاکی jail Gis A‏ عمل «نران)پزشٌلی فررار 1۴۰۰- میان‌رورهگشوری) 
DNA 7‏ پلیمراز | 


می‌کند یعنی بخش به بخش پرایمر که از جنس 18۸ را حذف کرده و به جای 
EE 1 ۱‏ توپوایزومراز 

آن DNA‏ قرار می‌دهد و سپس این قطعات توسط لیگاز به هم متصل می‌شوند. | ONAN‏ پلیماز 

۲ پریماز 


برای یکپارچه کردن رشته‌ی DNA‏ در رشته پیرو ایتدا DNA‏ پلیمراز ] دارای نقش 


اگزونوکلشازی ۵به ۳ با انجام فعالست خود درز را جا به جا می‌کند و تا به آنجایی 


می‌رساند که آنزیم لیگاز بتواند go‏ قطمه اوکازاکی مجاور را با sign‏ فمسفودی استراز 
به یکدیگر متصل کند. پس جواب سوال گزینه الف می‌شود. 

لا نوع دوم دارای عمل اگزونوکلشازی ۳ به ۵ است پس در ویرایش و ترمیم DNA‏ 
L)‏ همان (Proof reading‏ شرکت دارد ولی در مجموع نقش چندان مهمی ندارد. 
۵ نوع سوم دارای نقش اصلی (اضافه کردن نوکلئوتید به زنجیره در حال سنتز] 


است (پلیمرازی ۵ به۳)؛ زیر واحدهای مختلف دارد ولی نقش proof reading‏ 


© ۶- در pia‏ همانندسازی DNA‏ سلول‌های 
opel» RNA ng pS»‏ توسط کدام eS‏ 
آنزیمسی ساخته می‌سود؟ (علوخ‌پایه پزشلی ی 


| نم‌توان دا 
)| نمی‌تواند انجام دهد. 1"- مبان‌روره ی لشوری) 


RNA polymerase | 2A ازهای یوکاریوتی:‎ | ex DNA & 
RNA polymerase I! AE 


DNA polymerase Za 
DNA polymerase AEM 


Tete Te 
| De Pare 


لفا(ه): DNA‏ پلیمراز اصلی هسته‌ای است و دارای فعالیت پریمازی هم هست و 
در RNA ji»‏ پرایمر نقش دارد ly > or‏ ما گزینه ج میشه. 


بت + در ترمیم 101۸ نقش 9s)‏ )4 واسطه‌ی فعالیت اگزونوکلنازی ۴ به 098.8{ 


گاما(۲): DNA‏ پلیمراز میتو کندریایی است. 


Lis‏ 8: این DNA‏ پلیمراز مهم در ترمیم و همانندسازی DNA‏ نقش دارد. دارای 
فعالیت اگزونو کلشازی ۳به ۵ بوده و برای ساخت زنجیره‌های Leading‏ و Lag-‏ 
ging‏ سورد استفاده فرار می‌گیرد. 

اپسیلون : خوشبختانه نقش زیادی برای آن کشف نشده است؛ اما می‌گویزر 
که حیاتی است. 

تفاوت دیگری که در همانندسازی یوکاریوتی و پروکاربوتسی وجود 
دارد؛ وجود تلومر است. تلومرها توالی‌های تکراری 11۸0006 در انتیای 
کروموزوم‌های یوکاریوتی هستند که توسط آنزیم تلومراز سنتز می‌شوند. این 
Lede‏ برای پایداری سلول‌ها و حفاظت از کروموزم‌ه ا حانز نقش هستند. 
برای سنتز تلومر آنزیم تلومراز دارای ساختار ریبونو کلئوپروتئینی از RNA‏ درون 
ساختار خود» DNA‏ می‌سازد (بس گزینه د غلط هست) و به همین دلیل 
به این آنزیم Reverse Transcriptase‏ یا آنزیم رونویسی معک وس می‌گویند 
چرا که بر BUS‏ فرایند رونویسی, از 180۷۸ ,2۱1۸ میسازد. این آنزیم یک 
DNA‏ پلیمراز وابسته به RNA‏ خوان ده می‌شود و عمل خود را در انتهبای ۲ 
بواکسول 123۸ pg‏ می‌فختد و با Saf‏ آنزسم DNA‏ پلیسراز عسان ودرا 
کامل می‌کند. این آنزیم در سلول‌های جنینی بسیار فعال است و با گذشت 
زمان با هربار تقسیم کم کارتر می‌شود که این کار تلومراز نشان دهنده پیر 
شدن موجود است؛ در نهایت در پیری با کوتاه‌تر شدن این آنزیم تلومر ماه 
ورائتی حفاظت خود را بیشتر از دست داده و در نهاییست موجود می‌میرد. 
AY‏ هن گام همانندسازی؛ ساختمان سوم DNA‏ که در حالت ple‏ به 
صورت ابر مارپیج منفی است به دلیل باز شدن سریع رشته‌ها در محل‌هایی 
سویرکویل (ابر مارپیج) مثبت می‌شود و ایین موضوع مانع عملکرد هلیکازها 
می‌شود. آنزیم‌هایی وجود دارند که این خصوصیت توپولوژیک DNA‏ را تفییر 
می‌دهند و آن را دوباره از ابر مارپیچ مثبت به ابر مارپیچ منفی تبدیل می‌کنند 
به این آنزیم‌ها توپوایزوم راز گفته می‌شود. در پروکاریوت‌ها آنزیم Jue DNA‏ 
نوعی توپوایزوم راز هست پس گزینه الف > Gly‏ ماست؛ در یوکاریوت‌ها این 
آنزیم خود دو نوع دارد: 

- توپو ایزوم راز نوع آ: این آنزیم‌ها یکی از دو رشته DNA‏ را قطع کرده (فعالست 


اندونوکلشازی) و پس از چرخاندن آن دوباره دو سر قطع شده را به هم متصل 


(63) ۷- همه عبارات زیر در سورد تلوسراز صحیح 
می‌باشسند. به‌جز: CU ple)‏ رثران‌پزشکی ری ۹۹- 
مباثروره یکشوری) 

7 دارای ساختار ریبونوکلئوپروتئین است. 
ترالی تلومر را فقط به انتهای ۳ اضافه می‌کند. 
در سلول‌های جنینی فعال است. 

3ب استفاده از الگوی DNA‏ تلومر را تلید می‌کند. 


(63 ۸-در ساختمان DNA‏ کدام آنزییم باعث 
pat‏ ساختار سوپرهلیکس می‌شود؟ (پزشکی 


۰ 7 ۰ 
فررار ۹۸- مبان‌روره‌ی لشوری) 


ED‏ توپوایزومراز 
|= لیگاز 


۳ پریماز 
| > حلیکاز 


51S مات | ۱۷ می‌کند (فعالیست‎ 
ee es ee 


49-4 پروکاریوت‌ها اجزای سازنده Replisome‏ 
کدامند؟ (رنران‌پزشلی اسفنر ۹٩‏ -کشوری) 

[2 آنزیم‌های هلیکاز و DNA‏ پلیمراز | 

6۳ پریموزوم و DNA‏ پلیمراز UII‏ 

7 مولکول 0۸1۸0۱۷۸ پلیمراز ا| و آنزيم هلیکاز 

pul» و‎ dna Adna B 7 


۰-به یک بیمار به دلیل عفونت دندان» سیپروفلوکساسین 
تجویز شده است. کدام فعالیت آنزیمی در اثر این دارو مهار 
می‌شود؟ (علومپاهرنران ی شهریو ۴ -گشوری) 

[ اتصال قطعات اوکازاکی 

8 برداشتن پرایمر 

8 باز کردن ابرمارپیج DNA‏ 

3 با زکردن دو رشته DNA‏ 


۱-همه گزینه‌های زیر در مورد تلومرها صحیح 


هستند, بچز؛ Luly bP gle)‏ شهریور ۱۴۰۰- 
کشوری) 


ey‏ توسط آنزیم DNA‏ پلیمراز با استفاده از یک 


قطعه RNA‏ ساخته می‌شوند. 

2 باعث پایداری انتهای کروموزوم‌های پستانداران 
می‌شوند . 

در دوران پیری سلول و در سلول‌های 
تغیبریافته, کوتاه‌تسر می‌شوند. 

8 حاوی تعداد زیادی تکرارهای ۵ تایی از 


نو کلئو تیدها هستند. 


| it bee ets 
Lt ee 


- توبوایزوسراز نوع dl‏ این آنزیم‌ها هر دو زنجیره DNA‏ را قطع کرده و پس از 
می‌کند. DNA pal)‏ جیراز یبا ژیرازه از ایین نوع است)؛ 


کارش 
پلیمریزاسیون دزوکسی نوکلئوتید 


۱ برطرف کردن فشار پیچی که ay‏ علت باز شدن به وسیله‌ی هلیکاز 
توپوایزومراز 


به وجود می‌آید. 


پروتین‌های اتصالی 


تک رشته‌ای 


جلوگیری از اتصال مجدد زود هنگام دو رشته DNA‏ 


بستن شکاف تک رشته میان زنجیره‌ی نوساز و قطعات اکازاکی در 


Pe رشته‌ی‎ 


ED‏ ربلیزوم به مجموعه آنزیم‌هایی گفته می‌شود که برای همانندسازی نیاز 
هستند. در پروکاریوت پلیم راز اصلی موثر در همانند سازی نوع ۳ بود. پریموزوم 
هم به مجموعه آنزیم‌های اولیه گفته میشد که تولید پرایم را انجام می‌دادند 
پس گزینه ب جواب سوال ماست. 

A‏ خانواده‌ی آنتی‌بیوتیکی کینولون شامل نالیدیکسیک اسید و این دوستانی که 
در نامشان فلوکسازین دیده می‌شود؛ مشل سیپروفلوک‌سازین, لووفلوک‌سازین و... 
هستند که فارماکودینامیک آن‌ها در مهار عملکرد آنزیم DNA‏ جی راز (توپوایزومراز 
باکتریایی) است که پیشتر گفتیم در حذف ابر مارپیچ‌های مثبت ایجاد شده در 
حین همانندسازی فعالیت دارند. اگر این آنزیم مهار شود؛ همانندسازی DNA‏ 
پروکاربوت مختل می‌شود پس جواب سوال گزینه ج ميشه. 

& چندتا تست مونده . اونها رو هم بزنیم. تلومر قفلی چندسال اخیر طراحاست: 

EY‏ اين سوال یکم ابهام داشت آوردم با هم بررسی کنیم؛ کلید سوال میگه گزینه 
اول غلط هست ولی اگر به گزینه ج نگاه کنی اون هم غلط به نظر میاد. 

اول اینکه تلومراز نوعی ترانس کریپن از هستش یعنی DNA‏ پلیم راز نیستش 
پس گزینه الف غلطه. از طرف دیگه در سلول‌های جهش يافته (تغییر (At‏ 
مشاهده شده که افزایش Job‏ تلومر dy‏ وفور یافت میشه پس گزینه ج هم 


غلط a,‏ نظر ole‏ تصمیم با خودتون. 


۲- مکائیسم عمل تلومراز کدام است؟ Uf ple)‏ [ تلومسراز نوعی ترانس کریپت از است یعضی 19۳۷۸ را از روی RNA‏ تولید 
رثران‌پژگلی فررار ۱۴۰۰- میان‌روره کشوری) (علوم‌پابه 
پزشکی شهر یور ٩۹٩-کشوری)‏ جواب ماست. 
RNA 7‏ پلیمراز وابسته به DNA‏ 
KET‏ پلیمراز وابسته به RNA‏ 
DNA 8‏ پلیمراز وابسته به DNA‏ 
RNA 8‏ پلیمراز وابسته به RNA‏ 


کند؛ عکس کاری که آنزیم‌های رونویسی انجام می‌دهند پسس گزینه ب 


plas -۳‏ آنزیم در همانند سازی CS pb DNA‏ آنزیم‌های بالا بیشترشون Ag‏ کسم شوی هماننسد سازی فسرکت میکدین 
TAS go‏ (علوع‌بایه Lb pels‏ اسفنر ۳۰۰ -لشوری) 
ED‏ اینورتاز 

DNA 7‏ لیگاز 

ترانس کریپتاز معکوس 

WIT پلیمراز‎ DNA 8 


ولی خوب تائیر گزینه د بیشتره. 


Cats 0‏ تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال HS)‏ ملامظات 


سس اب دص 


به ساخت I RNA‏ روی الگوی DNA‏ رونویسی گفته می‌شود. 


هر ژن پروکاریوتی در ابتدای خود دارای توالی خاصی به نام پروموتر است که آنزیم RNA‏ پلیمراز به آن متصل می‌شود و رونویسی 
از آن محل آغاز می‌شود؛ دارای یک توالی اصلی است و در انتها هم دارای یک توالی ختم است. ساختار ژن‌های یوکاریوزتی 
کمابیش به همین صورت است اما در مورد مکان پروموتر Log]‏ تفاوت‌هایی وجود دارد. یکی از تفاوت‌های همانندسازی و 
رونویسی این است که رونویسی فقط از روی یک رشته 121۸ انجام می‌شود. 

جهت رونویسی هم مانند همانندسازی» در جهت ۵ به ۲ است. قابل توجه است که هیچ یک از انواع oul, RNA‏ راز فعالیت اگزونو SHS‏ 
۳به ۵یا همان فعالیت proof reading‏ را ندارند پپس درصدی از پروتئین‌های تولید شده می‌توانند معیوب باشند. در کل گفته می‌شود که 
فرایند رونویسی دارای سه مرحله زیر است: ۱. آغاز (elongation) sjLu fsb. (initiation)‏ ۳ خاتمه (termination)‏ 

در پروکاریوت‌ها Las‏ یک آنزیم RNA‏ پلیم راز وجود دارد و به ساخت انواع LARNA‏ می‌پردازد اما در یوکاریوت‌ها سه آنزیم 
وجود دارد که رونویسی ژن‌های مختلفی را بر عهده دارند: 

RNA ۰‏ پلیمراز dl‏ که ژن همه‌ی latRNA‏ به جز55 FRNA‏ را رونویسی می‌کند. 

RNA.‏ پلیمراز a‏ که حاصل رونویسی آن‌ها 10801۸ است که باید بدا بهپروتئین ترجمه شود. 

FRNA ۲‏ پلیمراز III‏ که ژن tRNA‏ و 55 FRNA‏ را رونویسی می‌کند. 


( ۱- سلولی را با یک ثرکیب شیمبایی مواجه 
کرده‌ایم که پاعث مهار فاکتور رونویسی THUD‏ 
شده است. تولبد کدام نوع RNA‏ در gal‏ سلول مهار 


می‌شود؟ (هاومبابه رنرانپزنی شهریور ۱۳۰ -گشوری) 
tRNA Bay‏ 

SNRNA او‎ 

MRNA A 

rRNA EW 


68 ۲- کدام زیر واحد آنزیم RNA Polymerase‏ 
پروکاریوتی دارای فعالیت اصلی‌پلی‌مرازی‌است؟ bP pe)‏ 
پزشلی-قطبی) 

(idl) زیر واحد‎ EA 
زیرواحد (دلتا)‎ EW 

آتآل زیرواحد 8 (بتا) 
EW‏ زبرواحد (امگا) 


© ۲- کدامیک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر باعث توقف 
رونویسیدر پروکاریوت‌هامی‌شود؟ (علوم‌بایهرنراپزُلی 
آبان ۰- میان)رورهگشوری) 

PAY‏ میتومایسین. # استرپتومایسین 

JS ASHE sally) RG 


CD‏ ۴- ۸00۴ از plas‏ طریق موجب تنظیم اپرون لاکتوز 


می‌شود؟ (علوعاه ی ری ٩۹-میا‌روره‏ یگشوری) 
اتصال به رپرسور و مهار پروموثر 

8 انصال به اپراتور و otal il‏ شروع روئویسی 

8 اتصال به CAP‏ و مهار پروموتر 

8 انصال به CAP‏ و افزایش رونویسی 


DY‏ در بروکربوث‌ها رواویسی کمی پیچیده ثرا پروکاریو‌ها است؛ رای مثال 
RNA‏ پای‌مراز || ene dade Lea‏ پرموذوری را شناسابی می‌کند AS)‏ یکی از آنها 
همان TATA doer‏ هسسث که درموردش صحبست گردیم) و به فاکنورهای متعددی 
بای لسروع رولوبسی لیاز داردایکی از اين فاکنورها فاکنور رونویسی 1181112 هست 
of‏ جمبه TATA‏ را مسنفل از RNA‏ پلی‌مراز !| سخیص داده و به آن متصل می‌شسود. 
منگاسی که RNA‏ پلی‌مراز !| از روی بسک ژن رونوبسی می‌کند؛ حاصل آن MRe‏ 
۸هابی است که (بسد از پردازش) حاوی واحدهای (کدون‌های) abt‏ برای 
سئنز پروتلیبن است. هر بک از اببن کدون‌های سه‌تابی به آنتی‌کدون URNA‏ 
که یک نوع آمبنواسید ols‏ را حمسل می‌کند متصل می‌شود. 


RNA 7‏ پایمراز پروکاربونی دارای یک زبر واحد 6 (سیگما) است که برای 
شروع همانندسازی (initiation)‏ پابد dy‏ پروموتر متصل شود. گفنه می‌شود که 
سحت آغاز رونویسی را معیین می‌کندا 

RNA‏ *. پلی‌مراز پروکاربونی دارای زبر واحدهای مختلفی است که مهم‌ترین 
Lag)‏ که دارای فعالیت کانالبنیکی و پلیمرازی است زبر واحد ] است (2" مکمل 
آن (col‏ 

۸ پلیمرازها فعالیت پرپمازی, هلیکازی و توپوابزومرازی دارند. 

#۲ برای ختم فرایند رولویسی (termination)‏ در پروکاریوت‌ها بعضا از پروتئینی 
ay‏ نام «پرونئین روا استفاده می‌شسود که چگونگی افدام آن چندان در حوصله 


مطالب مورد نیاز برای آزمون علوم‌پایه نمی‌گنجدا 


AY‏ ه RNA‏ پلیمرازها برای فعالیت خود نیاز به +202 دارند پس اگر به 
کمبود روی دچار شویم؛ به دلیل اختلال در عملکرد آنزیم RNA‏ پلیمراز کمبود 
رشد پیدا می‌کنيسم. 

Sega gil ۲‏ ریفامپیسین (Riftampicine) RNA‏ پلیمراز پروکاریوتی را مهار 
می‌کند و آننی‌بیونیک اکنپنومایسین D‏ با انصال به DNA‏ مانع از رونویسی می‌شود. 


پس گزینه @ جواب سوال است.در ۱۱18۱۷۸ اینشرون دیده می‌سود. 


باسیل‌ها در حالت عادی دو منبع تامسن انرژی دارند که یکی از Lael‏ 
گلوکز و دیگری لاکتوز می‌باشسد. اپران لاکتوز دارای Fay‏ برای سه پروتثیین 
موثر در هضم jg SY‏ می‌باشد. در ناحبه قبل از ژن دوتوالی تنظیمی پروموتور و 
جلونر از آن اپراشور قرار درد؛ وظیفه اپراشور جلوگیری از استفاده از لاکنوز می‌باشد 


و وظیفه پرومونور آغاز رونویسی هست. در زسان حضور گلوکز در محیط حتی 
با وجود مشدار زیاد jg SY‏ باز هم گلوکز منبع اصلی سوخت سلول به شمار 
می‌رود با این حال وقتی لاکنوز به تنهاییی در محیط باشد. اپران لاکتوز صد 
در صد بیان خواهد شد پس وجود گلوککز بیان آن را کاهش می‌دهد و درشرایطی 
که غلظت لاکتوز VL‏ و گلوکز پایین باشده oly‏ لاکتوز بیشتر بیان خواهد شد. 
پروموتر اپران لک دو تا جایگاه انصال داره که یکیش برای RNA‏ پلی‌مراز و دیگری 
برای کمپلکس CAP- CAMP‏ هست. در زمانی که مقدار گلوکز در محیط پایین 
می‌آید میزان CAMP‏ در سلول افزایش میابد و این ماده به با اتصال به ۸۳ بیان 
ژن را افزایش می‌دهد و از طریق افزایش رونویسی فعالیت اپران و تولید لاکتوز رو 
تنظیم می‌شود. ۰۸1۳ از طریق اتصال به CAP‏ و افزایش رونویسی سبب تنظیم 
اپران لاکتوز می‌گردد پس جواب سوال گزینه د می‌شود. 

۲ که یک پروتئین متصل شونده به DNA‏ و 1*۸ است که بیان 
یک یا تسداد بیشتری ژن را از طریق اتصال به اپراتور مهار می‌کند. در حضور 
لاکتوز پروتئین Repressor‏ تواناییی خودش برای متصل ماندن به اپراتور را از 
دست می‌دهد و با جدا شدن آن از اپراتور رونویسی از ژن آغاز می‌شود. 

پس ترکیبی از کاهش گلوکز (از طریق تنظیم پروموتور) و افزایش لاکتوز (تنظیم 


اپراتور) باعث افزایش رونویسی از ژن لاکتوز می‌شود. 


۲ پلیمرازنوع‎ RNA آمانتیین نوعی مهارکننده رونویسی است که بر روی‎ Lal GY 
می‌شود‎ CSL را متوقف می‌کند. این سم که درون قارج‎ MRNA آثر کرده و تولید‎ 


دارای آثار غیرقابل برگشتی بر کلیه و LS‏ است. پس جواب گزینه الف می‌شود. 


0 آمینواسید سلنوسیستتین مستقیما به واسطه‌ی ینگ AT‏ 
ساخته نمی‌سه بلکه از طریق مکانیسم Translational Recoding‏ به وجود 
میاد. طی فرآیند od sob‏ سلنوسیستئین از کدون UGA‏ که یکی از کدون‌های 


خاص 


تشخیص محل دقیق رونویسی بر aL Re‏ زیرواحد سیگما و انجام آن بر 


عهده زیرواحد Ly‏ هستش پس جواب گزینه د ميشه. 


۵- در حضور آلفاآمانتیین, ساخت کدام RNA‏ 


کاهش بیش‌تسری نشان می‌دهد؟ (علومپایه 
پزشلی اسفنر WP‏ لشوری) 

rRNA رب‎ mRNA 7 

\AS tRNA 7 


YAS tRNA ۲ 


tRNA -۶‏ کدام یک از آمینواسیدهای زیر در روند سنتز 
پروتئین. کدون UGA‏ را شناسایی می‌کند؟ (علو‌پابه 
پزگلی-قطبی) 
آرژینین 


EN‏ متیونین 


۷- تشخیص محل دقیق رونویسی در پاکتری‌ها برعهده 
کدام زیر واحد هولو آنزیم RNA‏ پلیمراز است؟ (علوع‌پابه 
پزگلی اسفند ۳۰۰ -کشوری) 

Ey wi 2‏ 537 بتاپريم ال سیگما 


بیوسنتز ogy‏ فرآیندی مت که طی آن اطلاعات yy‏ موجود در lo mRNA‏ ساخت پروتئین مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


از آنجا که طی این فرایند اطلاعات از Obj‏ چهارحرفی موجود در اسیدهای نوکلئیک به زبان ۲۰ حرفی پروتنینی ترجمه می‌شوند. 


حالا چگونه این اتفاق میافتد؟ برای این بحث باید با کدون‌ها اشنا شویم؛ کدون‌ها کدهای ژنتیکی رونویسی شده موجود بر 


۸ مهستند که در جایگاه خاصی از ریبوزوم‌ها به آمینواسیدی خاص, ترجمه می‌شوند. کدون‌ها جفت‌های سه‌تایی از بازها 


هستند و آنت یکدون‌ها مکمل کدون‌ها هستند و در ساختمان مولکول tRNA‏ موجودند. 
اسیدهای آمینه به صورت کاملا اختصاصی طی یک فعالیت آنزیمی نیازمند ATP‏ و توسط آنزیمی به نام آمینواسید tRNA‏ 


۱- باز Wobble‏ چگونه بازی است؟ (پزشلی 
آزر ۹۷- میان‌رورهیکشوری) 

A‏ انتهای 5 باز کدون 

EW‏ انتهای ۳ باز کدون 

EBT‏ انتهای ۵ باز آنتی کدون 

EE‏ انتهای ۴ باز آنتی کدون 


-Y 63(‏ تمام عوامل زیر برای شروع ترجمه‌ی در 
پر وکاربوت‌ها لازم هستند. بجز؛ Abo!) UU ple)‏ 


(Ad hb و‎ 


fMet tRNA Ey 

A-S ribosome KEW 
Shine- Dalgarno ترالی‎ 7 
AUG دارای رمز‎ mRNA EY 


| ae 
Pte Te bee 


سنتاز ay‏ انتهای ۳" مولک ول RNA‏ متصل می‌شوند. 


AY‏ تسناد LatRNA‏ در مجموع بیشتر از تصداد آمینواسیدها است و همین 
موضوع سبب می‌شود که یک آمینواسید بتواند به بیش از یک RNA‏ متصل 
شود اما یک RNA‏ نمی‌تواند حامل بیش از یک نوع آمینواسید باشد و به 
تبع آن یک کدون نمی‌تواند بیش از یک آمینواسید را کد کند. 

tRNA‏ مربوط به یک آمینواسید ممکن است بتواند به چندین کدون که دارای 
اختلاف در سومین باز آلی هستند متصل شود؛ به این کدون‌هاء کدون‌های 
مترادف می‌گویند. پس یک آمینواسید می‌تواند چند کدون مترادف داشته باشد. 
باز وابل یا لرزان: باز آلی در انتههای ۵ پریم یک آنتی‌کدون که به آن باز وابل 
می‌گویند مانند دیگر بازها فقط محدود به ایجاد پیوند هیدروژنی با یک باز مکمل 
خود نیست و می‌تواند با بازهای آلی مختلف در انتهای ۲ پریم کدون پیوند ایجاد 
نماید (پس جواب گزینه ج میشد) به خاطر جلوگیری از مشکل بیش از > کدون‌های 
متفاوت در باز سوم عمدتا مربوط dy‏ یک نوع آمینواسید هستند. 

8 شناسایی کدون و فعال‌سازی آمینواسیدها در 10100۷۸ توسط کدام گزینه 
زیر انجام می‌شود؟ tRNA‏ 

کم در فرایند سنتز پروتئین‌ها آمینو اسیل RNA‏ سنتتاز باعسث فعال‌سازی 
آمینواسیدها می‌شسود. 

EY‏ پروتتین‌سازی در ریبوزوم‌ها انجام می‌شسود؛ در کل فرایندی که در 
پروکاری وت و Lacy Sy‏ انجام می‌شسود مشابه یکدیگر است. اما دارای 
جنبه‌های متفاوتی در ساختارهای دخیل و دیگر جزئیات هستند. 

هر فرایند پروتئین‌سازی شامل یک مرحله شروع؛ مراحل ادامه Sash)‏ شدن) 


و مرحله‌ی خاتمه است. 


لازم به تکرار است که قبل از شروع فرایند ترجمه» اولین واکنشی که باید 
مسوزث phy‏ د توسط آنزیم آمینواسید 10۱۷۸) سنتتاز است و اتصال آمینواسیدها 
به tRNA‏ را انجام می‌دهد. 

در مرحله شروع, mRNA‏ و 07 (که ATP J to‏ متصل به یون منیزیوم +1۸22 
است) و زیرواحد کوچک ریبوزوم (در یوکاریوت‌ها 540 و در پروکاریوت‌ها 530 است)؛ 
۸ حاوی متیونین (Fmet RNA)‏ که آنتی‌کدون آن مکمل کدون AUG‏ 
است و فاکتورهای شروع کننده رونویسی (در پروکاریوت‌ها نام آن‌ها 1۳ است و در 
Lacy Ss,‏ به آن‌ها 61۳ و توالی Shine- Dalgarno‏ می‌گویند) دخیل هستند. 
کم زنجیره‌ی رو آنزیم RNA‏ پلی مراز در تشسخیص محل و شروع رونویسی 
نقش دارد. 

که زیر واحدهای ریبوزوم در Lacy yy‏ ۳۰5 و ۷۰5 هستند. S80)‏ مربوط به 
یوکاربوت هست پس جواب ب هست.) 

برای شروع فرایند ترجمه ابتدا زیر واحده ای ریبوزوم از هم Le‏ 
می‌شوند و سپس باید زیر واحد کوچک ریس وزوم به مکان‌ه ای ویژه‌ای از 
mRNA‏ متصل شود با کمک فاکتورهای شروع کننده IF)‏ و 1۳3)» کلون 
AUG‏ و توالی‌ه ای خاصی در 17111۸ (توالی شاین-دالکارنو) با اجزای کمپلکس 
ریبوزوم (بخشی از زیرواحد ۱۶5 زیرواحد کوچک ریبوزوم) ارتباط برقرار کرده و 
فرایند را شروع می‌کنند. جزئیات چگونگی انجام این فرایند مهم است. بدون 
که در a ob‏ با قرار گرفتن RNA‏ حامل متیونین Li‏ [(-فرمیل متیونین در 
جایگاه P‏ ریب وزوم. فرایند ترجمه آغاز می‌شود. کدون آغاز AUG‏ است که 
آمینواسید متیونین را AS‏ می‌کند. کدون آغاز محلی است که فرایند ترجمه از 
آنجا شروع می‌شود. با این توضیحات جواب سوال گزینه ب میشود. 

کم کدون آغاز ترجمه ۷ فرمیل متیونین را کد می‌کند و با ples‏ کدون‌های 


متیونین که در وسط پلی پپتید می‌آیند فرق دارد زیرا آنها متیونین ساده را کد 
می‌کنند. 

که کدون‌های پایان» که Lil‏ کننده‌ی خاتمه‌ی فرایند ترجمه هستند شامل 
UAG , ۵ UGA‏ 


ریبوزوم کامل دارای سه جایگاه است؛ جایگاه A‏ که cl atRNA‏ حامل 


آمینواسید به آن وارد می‌شوند. جایگاه P‏ که پپتیدهای حاصل از هر دور مرحله 


طویل شدن در آن قرار می‌گیرند و جایگاه E‏ که جایگاه خروج است. همه‌ی 


© ۲- انتهای۳ کدام‌یک از 70۸:های زیر 
مکمل انتهای "۵ MRNA (Shine-Dalgamo)‏ در 
پر وکاربوت‌هاست؟ (علومبهنرا ی اسفنر؟ >لشوری) 


۱۸: EW 
\5s رب‎ 
توف‎ Ey 
os EW 


| a, ۳1 
2۳۱ نوتس‎ 


(6) ۴- کدام‌یسک از فاکتورهای ترجسه در 
انتخاب صحیح آمنیواسیل ۱8۱۷۸ و فرار OBS‏ 
oT‏ در جایگاه ۸ ریبوزوم نفش دارد؟ (رنران‌پزشلی 
شهریور -٩۸‏ هشتر ککشوری) 

RFY 5۲ ۰۱۳۳ ay ۰۱۱ Kay ۲۲۴۲۱ 7 


(:6 ۵- کدام آنسی بیوتیسک, آنزیسم پپتیدیل 
ترانسفراز باکتریایسی را مهار می‌کند؟ (علوپایه 
پزشلی و رنرا‌پزشلی - قطبی) 

Ay‏ تتراسایکلین 

EE‏ جنتامایسن 

کلرامننیکل 

ED‏ پنی سیلین 


ED‏ ۶-سم دیفتری کدام‌یک از فرآیندهای پروتئین‌سازی 
رامهار می‌کند؟ (علوم‌ایه Loy Lapel,‏ - قطبی) 
22 اتصال ریبوژوم به mRNA‏ 


EW‏ برحله‌ی خانمه‌ی ترجمه 
8 مرحله‌ی طویل شدن ترجمه 
ال فراردادن آمینواسیل- tRNA‏ در جایگاه A‏ 


| pe | ۲ Te 
pete] من [ س‎ 


۸ هایی که باید وارد ریسوزوم شوند وارد جایسگاه A‏ می‌شوند؛ تنهسا tRNA‏ 
زخست که حامل متیونین و يا فرمیل متیونین است در جایگاه ] قرار می‌گیسرد. 
Shas‏ س شسروع در Lacy Wy‏ شامل 61۳2 و 01۳ و RNA‏ حامسل متیونیسن 
است که به آن کمپلکس سه تایسی می‌گویند. 

JES 27‏ فعال شده اسید آمینه در فرآیند ترجمه «آمینوآسیل (AMP‏ است. 

A‏ در مرحده طویل شدن؛ ۱10(۷۸های بسدی در جایگاه A‏ ریبسوزوم وارد 
می‌شوند. در ایین مرحله فاکتورهای مرحله طویل شدن که در پروکاریوت‌ها 
EF‏ و در Lacey Sy‏ 613۳ نامیده می‌شوند. EF: Elongation Factor) (CEF:)‏ 
(eukaryotic Elongation Factor‏ و همچنین GTP‏ برای Sloe‏ رد مناسب tR-‏ 
GLANA‏ ورودی باید به آن متصل باشند. پس گزینه الف تنها گزینه‌ای است 
که قاکتور طویل شدن dy‏ شمار می‌رود. 

فاکتور طویل شدن EFT‏ در رساندن آمینواسید فعال شده به ریبوزوم و EFI‏ در 
اتتخاب آمینواسید صحیح نقش دارد؛ EF-G‏ هم در جابه‌جایی MRNA‏ موثر است. 
del ZF‏ مهم در اين مرحله می‌افتد: 

عمل آنزیم پپتیدیل ترانسفراز: اتصال آمینواسید موجود در جایگاه ۴ را به آمینواسید 
موجود در جایگاه A‏ انجام می‌دهد و با این عمل tRNA‏ موجود در جایگاه P‏ 
را بدون آمینواسید می‌کند. قبلا هم در سوال ۱۱ مبحث ساختار نوکلئوتیدها 
گفتیم FRNA‏ ۲۳ 5 در پروکاریوت‌ها این عمل را انجام می‌دهد. 

که گروهی از La Sige cl‏ عملک رد پپتیدیل ترانسفرازی پروکاریوتی را متوقف 
می‌کتن د. این‌ها شامل کلرامفنی کل و سیکلوهگزامید هستند. کلرامفنی کل یک 
آنتی‌بیویسک باکتریواستاتیکه که از طریق پیون د برگشت‌ناپذیر با باکتری‌ها 
بیوسنتز oan‏ را مهار می‌کنه. اگه اهل لنزی یا لیزیک کردی احتمالا 
قطره‌ی چشمی‌شو استفاده کردی! 

کة عمل پپتیدیل ترانسفرازی در یوکاریوت‌ها به وسیله‌ی YAS FRNA‏ (زیر 
واحد بزرگ ریسوزوم) انجام می‌شود. این عمل می‌تواند توسط سم ربسین 
مهار شود 

[ عمل آنزیم ترانس لوکاز: این آنزیم سبب جرکت ریبوزوم در جهت ۵ به 
۳ بر روی MRNA‏ می‌شود و به این ترتیب CRNA‏ موجود در جایگاه Pay!) A‏ 
و۱1۷۸ موجود در جایگاه ۴ را به E‏ منتقل می‌کند. 

که در پروکاریوت‌ها EF-G‏ وظیفه ترانس لوکازی را دارد و در یوکاریوت‌ها EF2‏ | 


ieee | 


کم آنثی‌بیوئیک اریشرومایسین با اتصال به زیر واحد بزرگ ریبوزوم پروکاریوتی 
ماننع از ایین واکنش در پروکاریوت‌ها می‌شود. 

۶ سم دیفتری و سیاه سرفه با ۸۲(۳-ریبوزیلاسیون فاکتور 61312 سبب مهار 
ترانس لوکاسیون و درنتیجه مهار طویل شدن رشته در حال ترجمه در بدن ما 
می‌شوند. (بر یوکاریوت‌ها اشر دارند). پپس جواب سوال گزینه ج است. 


کم سیکلوهگزامید بروز ژن را در مرحله طویل شدن ترجمه یوکاریوتی مهار می‌کند. 


Sy‏ پس همانطور که در جواب سوال قبل گفتیم SIRNA‏ جایگاه ۸ به 
۲و سپس منتقل می‌شود و جواب سوال با فرض a Sil‏ گزینه‌ها فلش‌ها 
Leak‏ گذاشته شده گزینه GI!‏ می‌شود.در مرحله خاتمه؛ یکی از کدون‌های 
پایان در جایگاه ۸ قرار می‌گیرد و چون RNA‏ مکملی برای کدون‌های پایان 
وجود ندارد فاکتورهای Releasing‏ یا آزاد کننده جایگاه A‏ را می‌گیرند و با 
فعال کردن پپتیدیل ترانسفراز موجب هیدرولیز پیوند بین RNA‏ و پپتید ایجاد 
شده روی آن (در جایگاه (P‏ شده و در Leal‏ هم دو زیر واحد ریبوزومی از هم جدا 
می‌شوند و کار به اتمام می‌رسد. 

کت آنتی‌بیوتیک‌هایی که به زیر واحد 530 ریبوزوم پروکاریوتی متصل می‌شوند 
مانع شروع فرایند پروتئین سازی می‌شوند؛ آنت‌بیوتیک‌های استرپتومایسین و 


تتراسایکلین از این نوع هستند. 


SY‏ پورومایسین آنتی‌بیوتیکی است که به دلیل شباهت ساختمانی که به 
۸ حامل تیروزین دارد؛ (به اصطلاح Sp SUT‏ یکی از آمینوآسیل WIRNA‏ 
است) در جایگاه A‏ به جای آن قرار می‌گیرد و همین امر سبب مهار زودرس 
سنتز پروتئین می‌شسود. پىس جواب سوال گزینه د می‌شود. 

که تکرار کن: ۳-15 ترانس لوکاسیون ریبوزوم را در مرحله طویل‌سازی متوقف 
۲۳ 

کت میتومایسین یک داروی شیمی درمانیه که چرخه‌ی سلولی رو Bim‏ قرار 
میده, 


که به Ly‏ داشته باشیم که فاکتور ترجمه 61۳3 مسئول جدا نگه داشتن 


زیرواحدهای بزرگ و کوچک ریبوزوم از یکدیگر است. 


کم برای فعالیت Spiceosome‏ وجود snRNA‏ لازم است. 


۷- ترتیب جابجایی 18۱۷۸ در ریبوزوم در مرحله 


0 سنتز پروتئین. به کدام صورت زیر 
است؟ (علوم‌بایه gly‏ ری -٩‏ میانروره یکشوری) 
P site — ۸ site‏ ب E site‏ 

E site — A site — P site 7 

P site — E site > A site Ay 


P site > A site > E site EW 


۸- مهارکننده‌ی قسوی ستتز gy‏ که به 
صورت آنالوگ آمینوآسیل tRNA‏ عمل می‌نماید. 
کدام است؟ Lop)‏ و «نران‌پزشکی قطبی) 
BE‏ سیکلوهگزامید 

Onlin, EW 

استرپتومایسین 


EW‏ یورومایسین 


[+ To 
Dr Te 


مسئله بسدی بحث تاخوردگی پروتئین‌هاست که توی بخحش ساختار 
پروتئین‌ها a cif‏ بودم که اگر درست انجام نشسود پروتشازوم مسئول DLs‏ 
نیما است, یکسری آنژیم‌ها هستند که مسئول cyl‏ هستند که مطمشن شوند 
بروتئین‌ه | صحیح تا می‌خورند و در Glee‏ لسزوم تاخوردگی را اصلاح کنند؛ از 


-٩‏ در Katy yd‏ صحیح پروتلین کدام پرونئین 
gatas‏ ندارد؟ (علومپیبه . رثران‌پژشلی . اسفتر 
۰ -کشوری) 

Bay‏ چاپرون 

۲ یز یل اکسیداز 

8 پرونئین دی سولفید ایزومراز 
8 پرولیل سیس ترانس ایزومراز 


جمله این مواد می‌شود به چاپرون و پروتئین دی سولفید ایزوسراز و پرولییل 
سیس ترانس ایزومراز اشاره کرد, با این حال لیزیلاکسیداز جزو این آنزیم‌ها 


Comes‏ و در ساخت پل عرضی در ساختار کلاژن‌ها موثر است. پس جواب سوال 


۰- کدام‌یک از توالی‌های زیر به عنوان رمز 
شسروع پروتلین‌سازی ترجسه می‌شسود؟ UP phe)‏ 
پژشلی اسفنر ۱۳۰۰ ->کشوری) 

UAG EY UAA 7 
UGA EW AUG Hay 


گزینه ب tes‏ 


آخرین سوال‌ها هم برای 3099 


fe]‏ رمز شروع پروتئین سازی همون AUG‏ بود دیگه. این سوال در حد 


EJ‏ کلرامفنی کل همون آنتی‌بیوتیکی بود که پپتیدیلترانسفرز باکتریایسی رو 
مهار می‌کرد پپس جواب سوال گزینه الف ميشه. 
& خستگی کم کم داره بهمون غالب میشد! 


plas -۱‏ آنتی بیوتیک فعالیت آنزیم پپتبدیل 
ترانسفراز را مهار می‌کند؟ (علو‌پایه «ندان‌پزشلی 
pti)‏ ۱۴۰۰- کشوری) 

Sail‏ 8۳ تتراسایکلین 
pa ley yi KET‏ 87 پورومایسین 


pal UG ررازمون‌های رو‎ OY) ow تعرار‎ Cas PU 


بیش, آسیپ و ترمیع DNA‏ 


aL‏ سیب اصلاح نشده در DNA‏ جهش اطلاق می‌شود؛ gly il‏ مختلفی از loss ga adh La sign‏ یکی از معروف‌ترین 


طبقه‌بندی جهش‌ها بر اساس plow‏ است. بر این اساس دو گروه ge‏ داریم: 

- ناهنجاری‌های کروموزمی: همونا که هزار بار خوندی. مثل Translocation. Deletion‏ و... که همه‌شون JUS!‏ در ساختار کروموزوم هستند. 
- جهش‌های نقطه‌ای: که شامل تغییرات کوچک‌تر در توالی مولک ول 12۳1۸ است به طوری که یک ژن را درگیر می‌کنند. به 
دو گروه تقسیم می‌شوند: 

- چهش‌های تغییر قالب: که تعداد جفت بازهای موجود در یک ژن تغییر می‌کند (مثلا یک نوکلئوتید منفرد از ژن Bid‏ 
می‌شود) و سبب می‌شود که به طور کلی توالی پروتئین‌های حاصل از ژن برهم‌بخورد. 

- جهش‌های جایگزینی: در این جهش‌ها یک باز آلی با دیگری جایگزین می‌شود: 

اگر در این جایگزینی یک باز پورین جای خود را به باز پیریمدین بدهد یا بر عکس جهش ما جایگزینی ناهمگ‌ون Transver-)‏ 


(Transition) ما همگون‎ tae ish و اگر هر دو باز از یک گروه‎ (Sion 
| ee 
هرادا ولاز‎ 


خواهد بود. 


OY‏ 51 مسبب این جایگزینی path‏ بین کدون‌های یک آمینواسید باشد و 
تغیبری در ساختار wiry‏ حاصله از ژن حادث نشود؛ جهش از نوع Silent‏ (خاموش) 
خواهد بود و اگر جهش همراه با تغییر کدون یک آمینواسید به کدون آمینواسید 
دیگر باشد و در مجسوع محصول پروتلینی ژن تغییر کند؛ جهش از نوع بد Line‏ 
(Miss sense)‏ خواهد بود. اگر تغیبر کدون یک جهش سبب ایجاد یک کدون 
پایان زودرس در ساختار MRNA‏ حاصله از ژن شود و ایجاد یک پروتئین ناقص 


کند جهش از نوع بی‌معنا (Nonsense)‏ خواهد بود. 


جهشی که در بیماری Sickle Cell Anemia‏ يا آنمی داسی شکل 
اتفاق می‌افتد از انواع مصروف جبش Miss sense‏ است. در این بیماری یک 
ot go‏ اهمگون جایگزینی در ژن زنجی ره Ley‏ هموگلوبین کدون GAA‏ را به 
GUA‏ تفییر می‌دهد و سبب تغییر آمینواسید گلوتامات به والین شده و ایجاد 


بیماری می‌کند. این بیماری به صورت اتوزومی مغلوب به ارث می‌رسد. 


AY‏ در بیماری سیستیک فیبروزیس یک Deletion‏ در کروموزوم ۷ در محل 
آمینواسید ۵۰۸ کانال پروتئینی کلر (نه کانال کولرا) اتفاق افتاده است که به 
واسطه‌ی آن یک آمینواسید فنیل آلانین از زنجیره پیتیدی این کانال حذف شده 
و به همین دلیل این کانال عملکرد خود را از دست می‌دهد. 

Supls 1‏ از جهش‌های ژنی زیر از نوع همگون (Transition)‏ است؟ 
)ب ]1 


9 جهش در کدام بخش از DNA‏ باعث تغییر ساختمان پروتئین می‌شود؟ EXON‏ 


A‏ روش‌های مختلفی برای ترمیم DNA‏ آسیب دیده وجود دارد که مختصرً 
باهم می‌خوانیم: 

v‏ ترمیم برداشت بازی Base excision)‏ 0221۲): در موارد اکسیداسیون؛ 
متیلاسیون و دآمیناسیون بازهای آسی وارد عمل می‌شود. در al‏ روش ad‏ 
محل را گلیکولیزه می‌کنند تا نشانه‌گذاری شده و سپس تخریب شوند و سپس 
آنزیم‌های DNA‏ پلیمراز و لیگاز ادامسه کار را بر عهسده می‌گیرند. 
v‏ ترمیم برداشت توکلئوتیدی :(fepair Nucleotid Excision)‏ در ترمیم دیمر 


تیمین ایجاد شده در اشر نور ماورابنفش موشر است و در آن آنزیم‌های لیگاز و 


ED‏ ۱ -جهشیکه‌منجر بهفارگیری‌اسیدآمین‌ی‌متفاونی‌در 
ساختار بروتئین شود در کدام دسته قرار می‌گیرد؟ Ur gle)‏ 
(bh eds,‏ 

A جهش تغییر‎ ED 

3 جهش خاموش 

3 جهش بی‌معنی 

ED‏ جهش بدمعنی 


۲- آنمسی داسی شکل (Sickle Cell Anemia)‏ 
ay‏ علست کدام‌یسک از موتاسیون‌ها GLI‏ 
می‌افند؟(علومپلیه پزشکی و رنرانپزشلی - قطبی) 
Nonsense 87 = Missense E27‏ 

Deletion EW Silent لت‎ 


۳- نقص al‏ در کدام یک از کانال‌های غشایی باعث 
فیبروز سیستیک می‌شود؟ (علومپابه Loi‏ - قطبی) 
ED‏ پمپ هیدروژنی 

8 کانال کلسیمی وابسته به ولتاژ 

ay‏ کانال کلر 

8 پمپ سدیم- پتاسیم ATPase‏ 


۴- پرتو ماوراء بنفش چه نوع آسیبی در DNA‏ 
soul‏ می‌کند؟ (علوم‌پابه «نران‌پزشکی و پزشلی 
- قطبی) 

A‏ دیمرهای پورینی 


EF‏ دیمرهای پیریمیدینی 
DNA IST‏ حلتوی 
8 دآمیناسیون اکسیداتبو 


۵- جایگزینی کدام یک از آمینواسیدهای زیر با 
یکدیگر در اثر جهش در DNA‏ کمترین تأثیر را در 
ساختمان و عملکرد پروتئین‌ها دارد ؟ bole)‏ 
i,‏ - قطبی) 

EE‏ گلونامیک اسید با ولین 

آرژینین با لیزین 

a‏ فنیل آلانین با سرین 

8 گلوتامین با تریپتوفان 


۶- بیماری گزرودرماپیگمانتوزوم حاصل کاهش 
فعالیت کدامیک از آنزیم‌های زیر است؟ (علوپایه 
رنران‌پزشکی اسفنر (spite‏ 

DNA‏ لیگاز 

RNA EW‏ بلیمراز 

AT‏ آندونوکلثناز 

DNA HED‏ پلیمراز 


پایدارترین (فراوان ترین) 


بلندتر و باریک تر از ۲ ساختار دیگه (گوانین سیتوزین فراوان) 


پلیمرازتائیر دارند. بیماری گزودرسا پیگمانشوزوم حاصل ایجاد جهمش بر اثر یکی 
از نه ژن ایین ترمیم است و در آن فرد تحمل قرار گرفشن در شور را ندارد. 

۲ ترمیسم بد تطابق (Mismatch repair)‏ برای حذف نوتومریسم‌های ایجاد شده در 
فرایند همانندسازی مهم است. توتومریسم یعنی مولکول در فرمی غیر از فرم اصلی 
خودش قرار گرفته باشد مثلا اگر سینوزین با آدنین اشتباهاً جفت می‌شسود. 

۷ ترمیم مستقیم: بدون اینکه نوکلئوتیدی جدا شود؛ ترمیم صورت بگیرد. یکی 
از راه‌های این روش Hite‏ قطع پیوند کووالان است؛ Mite‏ می‌توان دایسر creed‏ 


را با شکستن ign‏ مستقیم حذف کرد. 


0 هر چه تفییر ساختمانی ایجاد شده کمشر باشسده pl‏ کمتری خواهسد 
گذاشت؛ بین Lana‏ جایگزین شدن آرژینین و لیزین چون هر دو از 
آمینواسیدهای قلیایی هستند؛ کمترین تغییر را در پی دارد. پىس جواب سوال 
گزینه ب date‏ اگر یادت نبود یه دور مبحث آمینواسید رو دوره OS‏ 

این نکته را هم بدانیم که آنزیم گلیکوزیلاز در برداشتن یک باز در مولک ول 


DNA‏ آسیب دیده نقش دارد. 


AY‏ بیماری گزودرما پیگمانتازوم رو قبلا در پاسخ سوال ۴ درموردش توضیح 
دادم؛ دلیلش مشکل در ترمیم دیمر تیمین بود که به خاطر نقص داخل DNA‏ 
پلیم راز نوع ۲ ایجاد میشه,پس جواب گزینه د میشه. 

68 زنتیکم تموم شد. دوره مونده! 


بخش مرور نوکلئوتید و ژنتیک: 


جدول حالت‌های DNA‏ 


در جهت عقربه‌های rele‏ راست گرد 


چپ کرد اتصال نوکلئتیدها به صورت زیگ زاک 


8 


EERE 
SE moe 22. 


جدول انوام RNA‏ و چیزگی‌های ساخناری 

الواع RNA‏ یله ساختمان 

چهار حافه ای. یک بازوی پذیرنده (توالی RNA (CCA‏ تیمین دار 
در بوکاربوت‌ها دچار تفیبر می شوند؛ ۱. اضافه شدن یک مولکول ۷ متبل گوانوزین تری فسفات به 
Gla!‏ ۵" که ay‏ آن اپجاد شدن Cap‏ (کلاهک) می‌گویند و نقش آن محافخلت MRNA‏ در مقابل 

اگزونو کلئازهاست. Y‏ اضافه شدن فطعانی از ادنیلات (نوکلئوتید آدنین دار) در انتهای F‏ مولکول 

MRNA‏ که به آن دم Poly A‏ می‌گویند. 

باید فبل از ابنکه به سیتوپلاسم بروند تحت تاثیر مراحل پردازش (Processing)‏ قرار BS;‏ و 

اینترون‌های آنان از MRNA‏ بالغ حذف شود. 


i‏ آمینواسید به ریبوزوم 


پیامبر اطلاعات برای 


ساخت پروتلین 


mRNA 


lamRNA پیش ساز‎ | hnRNA 


۸ | نزیم ترانسفراز در رپوزوم 


جدول عوامل هماننه‌سازی 


DNAA‏ اتصال به or Sib Ori C‏ این توالی 
sep‏ | باندشدن به هر ۲ رشته باز شد, جلوگیری از بسته شدن ۲ رشته 
لازم برای شروع همانندسازی, نوعی RNA‏ پلی‌مرازه ساخت پرایمر 
اندونوکلئاز و لیگاز در یک رشته DNA‏ برای بازکردن پیج و تاب 


توپوایزومراز !| (ژیراز در پروکاریوت) 


موجود در ساختمان رییووزوم 


اندونو jUS‏ 9 لیگاز در دو رشته DNA‏ برای بازکردن پیج و تاب 


جدول عوامل همانند‌سازی 
DNA‏ پلی‌مراز بوکاربوتی | توضیحان DNA‏ پلی‌مراز | . اگزوئوکلنازی 
هسته «sl‏ پریمازی, DNA‏ پلی مرازی | هر دو سمت 


ترمیم» اگزونو کللازی ۵"به ۳* 


میتوکندربایی 


اگزونوکلناز ۳"به ۵" 


whe نقش‎ 


جدول عوامل رونوپسی 

ترکیباث موثر در رونویسی | توضیحات 
پروموتر محل اتصال RNA‏ پلی مراز 
Pe] Me‏ 
ee‏ 


۱ کلات پرگگرار 


ا- D milly‏ آرنوزین, بوربرین »کوائوزین و exist!‏ ۱ ۲- اینوزین ED‏ هر واس طکاتابولیسم آرنوزین 
/ باز آلی D‏ هایپ وگزانتین 
DNA- BD gly -۳‏ فراوانترین و پایرارترین SE‏ موکلول در oy‏ انسان/ سافتار اسلی DNA‏ 
رو رشته ای «ر شرایط فیزیولوژیک 
۴- نقش انواع هیستون‌ها Juli»‏ هسته‌ی نوکلتوزومی به غیر از 111 
hn RNA / hn‏ پروگاریوت E)‏ معصول پررازش hnRNA-O MRNA‏ رر سیتوزول یافت نمی‌شور 


۶- سافتار tRNA‏ )© توگلئوتیر غیرمعمول سوروپوربرین و تیمین 
۷- پیونر واعرهای وگلئوتیری متوالی D‏ فسفولیپیری ۸ -گوائین و TLD OT‏ پورینی -٩‏ باز 
آلی تیمین © رارا یگروه متیل در سافتار فور است/ در سافتار فور فاقر پنتوژ یست 
- سافتمان Cap‏ با انتهای 0“ SL‏ شره © mRNA‏ 


۱-هایبوگزانتین ( مشتق شره از بازهای پورینی 
۲- آرنین D‏ تنها باز آلی موبور در سافتمان OD DNA‏ عام لکتوز ثرارر | نق شکلایسین yy‏ سنتژ 
ن ۳- فسفوریبوزیل پیروفسفات سنتاز (PREP)‏ ( شرو عکنثره ی بیوسنتز پورین‌ها/ در هسیر سنتز 


پورین‌ها و پیریمرین‌ها مشترکه 
ch shal‏ ها 
pute‏ نهایی متابولیسم پورین‌ها (AMP)‏ در اسان 
۵- پیماری لش‌نیجان (فیلی پیماری فوپیه2) D‏ انراژ هگیری D Leg! sal‏ ارزش تشفصی ۸ 
نقس در آنزیم هییوگزانتین -گوانین فسفوریبوزیل ترانسفراژ 
راروی آلوپورینول 8 
۶- مها رکنثره یگزانتین آلسیراژ 


Sun -۷‏ از تجویژ رارو © بلوگیری از ایبار هیپراوریسمی در Cl Lax‏ سرطائی استفار هگنثره از شیمی 


درهانی 
(DENOVO)‏ 


٩-کرباموئیل‏ فسفات ‏ نقش در بیوسنتژ اوره و توللئوتیرهای پیریمیرینی 
patna -,‏ نهای یکاتابولیسم توگلئوتیرهای پیریهیرین ATE, D‏ و بت آمیوایزوبوتیران 
)|= اتصال پورین‌ها به قنرها D‏ از طریق ازت شماره‌ی ٩‏ 


wu‏ پرکگرار 


=I‏ ر آمیناسبون ۵- متبل سبتوزین D‏ تشلبل بوراسیل 
۲- مهار OD 11۲0 wy?‏ حرف «رمالی مهم در سرطان / DO dTmp‏ لتیبه‌ی والئش methylation‏ از 


dUmp 


۱- توپوایژومرا۱۱ D‏ هیررولیز ATP‏ (۲ مزف مارپیچ‌های اضافی «ر موگلول DNA‏ 
-P‏ توپوایژوهراز 
© رو فاصیت sj gig sll‏ و HUD‏ 
۰ توانایی تغییر میژان ابر ۵۱۷۸] (از ow‏ بررن ابرفترهای (سوپرگویل‌ها) مثبت) 
* باعث spy (pial‏ فسفوری pul‏ 
e‏ مالش DNA D‏ ژیراز بالتری 
dna A -۳‏ )© مسئول شتاسایی مبرا همائثر سازی در E.COLI‏ 
۴- پریمازها ۳۱ نقش سنت زگنثره‌ی پرایمردر فرآینر هماننر سازی DNA‏ 
dnaB -۵‏ ۲۵ نقش هلیلاز رر همائثر سازی پروگاریوت‌ها 
DNA -۶‏ پلیمراز ED ty‏ همانثر ساز یکروموزوع »1 هسته‌ی سلول‌های یوگاریوتی 
DNA -۷‏ ژیراز © نوعی توبوایزومراز است 1 مهار توسط Leal JU‏ اسیر 
DNA -۸‏ پلیمراز ۳۱ مسئول سنتز پرایمر‌ها رر هماننرسازی DNA‏ یوگاریوتی WT‏ 
caps -٩‏ پلیمریزاسیون آنزیم DNA‏ پلیمراز و RNA‏ پلیمراز 2۵ از ۵" به ۳ 
- همائثر سازی DNA‏ التری WD‏ نیاز به پریمازها, oll)‏ (اتصال قطعات اوگاژآلی) و توپوایزومرازها 
است 
۱- هیستون HI‏ در سافتمان نوگلنوزو۴ وبور ثرارر 
dna -۲‏ پلیمراز آ برراشتن پرایمر از قطعات PAI SUG)‏ می‌رهر 
۳- نقش اصلی > هماننرسازی dna jl‏ نوع ۳ 
DNA -۴‏ پلیمرا زگاما D‏ نقش در هماننر سازی -DNA‏ میتولثدری و در هسته‌ی سلول یوگاریوتی 
نقشی ثراره 
۱۵- سیپروفلولساسین DD‏ مهار توپوایژومراز (U3 DNA)‏ 


کلات پرگگرار 


ED srRNAS -۱‏ سنتر توسط RNA‏ پلیمراز ۱۱| (۵ بار) 
RNA. SPLICING -F‏ (۲ مزف اینترون‌ها و پیونر آگژون‌ها به هم باکلک Sn. RNA‏ 
۳- فاکتور سلما OLD‏ تشلیسض شروع روئویسی 
pb -۴‏ رو p‏ ۲ فتم رونویسی bey Sn‏ 
mRNA -۵‏ ( 
« پایراری mRNA‏ چ) رنباه Poly (a) tail‏ 


¢gl,1) ©‏ سافتمان cap‏ با انتهای 0“ بلاک شره 


« 2 پلیمراز IT‏ رر سنتز آن نقش رارد 
¥- هلیلاز مسئول جراساژی رو رشته‌ی dna‏ به منظور رونویسی است 
Sn ۱۸-۷‏ )© نقش رر بررازش hn RNA‏ و تبریل آن به mRNA‏ 
بالس مرور 0 
Tea -۱‏ © شناسای یکرون آغا زکننره‌ی آمیئواسیرها رر MRNA‏ /مصول RNA‏ پلیمراژ IIL‏ است 
۷- پیوسنتز پروتئین‌ها «ر [UD bey Uy‏ به MRNA‏ ریبوزوع و MG- GTP‏ 


۳- اریترومایسین ۲۵ مهار بابه‌بایی ریبوزوع در فرآینر ترجمه «ر پروگاریوت‌ها 


۴ -کلرامفئیگل E>‏ مهار سنتز پروتئین از طریق مهار آنزیم پپتیریل ترانسفراز p>‏ سلول‌های پروگاریوتی و 
یوکاریوتی / اث رکلرامفتیلل بر پروگاربوت همانتر jlo gla PI‏ امیر بر Uy‏ ریوت‌ها 
۵- سم ریفتری D‏ مهار IG‏ طوی لکنتر‌ی D (Bef Ml)‏ مهار سنتز پروتئین یوگاریوت‌ها (ترافل در 


فرآینر ترجمه) 


۶-کلاژن تیپ D I‏ میمترین ماره‌ی آلی بافت استفوان 
۷- پیماری اهلرز رانلس D‏ نقص د رکلاژن تیپ VI‏ 
۸- بنتامایسین © عمکلرر ترجمه را مفتل می‌کنر 
-٩‏ آمینواسیر TRNA‏ سنتتاز ۳۵ آنزیم مرعله‌ی اول سنتز پروتئین | انتفاب نوع اسیرآمینه‌ی صهیح 
بالس مرور # 
| تصمیح همائثر سازی ED (PROOF READING)‏ فعالیت ۳ به ۵ آگزوئوکلناژی DNA‏ پلیمراز 
۲- تقسیم سلولی ۳ مرعله‌ی M‏ پرفه‌ی سلولی / همانترساژی نوم D‏ مرعله‌ی 5 


تفرار Vow‏ در آزمون‌های رو سال pal‏ 
oli!‏ هدوتس 


کلمه هورمون یک لغت یونانی است که به مفهوم تحریک کردن یا به فعالیت انداختن می‌باشد. هورمون‌ها ترکیبات شیمیایی خاصی هستند که از 


سلول‌ها غدد یا بافت‌های به نام غدد درون ریز مستقیما درون خون ترشح و از طریق جریان خون به سمت بافت هدف هدایت و در آن باعث بروز 
آثار بیولوژیک خاصی می‌شوند. این سیستم در کنار سیستم عصبی کنترل بدن ما را بر عهده دارند. 

انواع هورمون‌ها با 

۷ هورمون‌های پپتیدی: 71011: GH ADH ACTH PRL‏ و... 

7 هورمون‌های گلیکوپروتئینی: FSH. hCG‏ و TSH‏ این هورمون‌ها در زیر واحد 6 یکسان بوده و تفاوت آن‌ها در زیر واحد ۵ است. 

fH) | آلاوسترون) و گلوکوکورتیکوئیده‎ J te) هورمون‌های استروئیدی: شسامل هورمون‌های جنسیی» مینرالوکورتیکوئیده ا‎ Y 
کورتی زول) هستند.‎ 


۲ هورمون‌های مشتق از آمینواسید: هورمون‌های تیروئیدی T3)‏ و 74 یا تیروکسین) و کاتکول‌آمین‌ها(اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین) 


انتقال هورمون‌ها در خون: هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی و 
فاکتور رشد شبه انسولینی ۱ توسط پروتئین‌های حامل در خون حمل می‌شوند 
(هورمون‌های لیپوفیسل). باقسی هورمون‌ها آزادان ه در خون حمل می‌شوند 
(هورمون‌های هیدروفیل). نیمه عمر بیشتر هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی 
نسبت به باقی هورمون‌ها Jy leo‏ اتصال آن‌ها Ay‏ پروتئین‌ه ای حامل است. 
گیرنده‌ی هورمون‌ها: گیرنده هورمون‌های استروئیدی عمدتا درون سلول (سیتوپلاسم 
یا هسته) و گیرنده‌ی هورمون‌های تیروئیدی (مثل تیروکسین) در هسته هستند (عمل 
گیرنده‌های پروتئینی از طریق تغییر بیان ژن است). گیرنده‌ی BL‏ هورمون‌ها بر روی 
غشای سلولی است پس جواب سوال گزینه ب می‌شود. 

EY‏ و اما انواع گیرنده‌های غشایی: 

۱. گیرنده‌های دارای فعالیت آنزیمی: بر سه نوع اند: 

گیرنده‌ه ای دارای خاصیت تیروزین کین‌ازی: عبارتند از گیرنده‌های انسولین» 
فاکتور رشد اپی‌درمی (Epidermal Growth Factor)‏ فاکتسور رشد مشستق از 
پلاکت (Platelet Derived Growth Factor)‏ و فاکتور رشد شبه انسولینی Insu-)‏ 
{lin Like Growth Factor‏ پپس جواب سوال گزینه د می‌شسود. 

که اتصال انسولین به گیرنده‌اش اتوفسفریلاسیون را القا می‌کن د. این گیرنده 


دارای خاصیت آنزیمی cal‏ 


© ۱- کدام‌یک از هورمون‌های زیر LB‏ خود 
را از طریق اتصال به گیرنده‌های داخل سلولی 
انجام می‌دهد؟ (علو‌پایه «نران‌پزشلی - قطبی) 


EY‏ کلسی‌تونین 
EY‏ نستوسترون 
7 گلوکاگون 

28 نسولین 


۲- برای درمان lbw‏ دارویی طراحی شده است که 
از فسفریلاسیون اسیدآمنه تیروزین در گیرنده هورمون 
جلوگیری می‌کند. عملکرد کدامیک از هورمون‌های 


زیر می‌تواند تحت‌تأثیر اين دارو مهار شود؟ (علوم‌پایه 
رنران‌پزگلی آبان ۱۴۰۰- میان‌رورهگشوری) 

Ea‏ کوتیزول 

gS)‏ ۳9 انسولین 


Benes 
ae as 


cGMP-1 )3(‏ پیام‌سر انوسه کدام تر کیسب زیسر 
اسست؟ (علومپیه رنران‌پزشکی اسفنر ٩۹-گشوری)‏ 

Cortisol Ay 
Atrial Natriuretic Peptide ay 
Aldosterone Hay 
Acetylcholine ZEW 


63 ۴- کدام‌یک از 6 پروتئین‌های زیر موجب 
افزایش ۱۳۳ درون‌سلولی ‏ می‌شسود؟ (علومایه 
رنران‌پزشلی اسفنر ۹۹ -کشوری) (علوم‌پایه پزشکی 
دی -۹٩‏ میان‌دوره کشوری) 

Gi 27 

Ey‏ ی 

Gq Ey 

G\y د‎ 


۵- افزایش فعالیت آنزیم فسفودی استراز, عملکرد 
plas‏ از هورمون‌های زیر را کاهش می‌دهد؟ LLP ple)‏ 
«نرانپزلی شهریو ۳ -کشوری) 

EE‏ انسولین 
3 پرولاکتین 8 هورمون رشد 


| اپی‌نفرین 


که گیرنده‌ی فسفریله کننده‌ی JAK‏ پس از اتصال هورمون به گیرنده» موجب 
فسفریله شدن مولکول‌های JAK (Janus Kinase)‏ می‌شود و این مولکول‌ها باعث 
ایجاد پیام‌های داخل سلولی می‌شوند مشل هورسون رشد؛ پرولاکتین و لپتین, 
A‏ گیرنده‌های دارای خاصیت گوانیلات سیکلازی؛ GTP‏ را به Jag CGMP‏ 
می‌کنند و از CGMP‏ به عنوان پیامبر انوه استفاده می‌کنند مشل نیتریک 
اکسید (NO)‏ و فاکتور ناتریورتیک دهلیزی oy {Atrial Natriuretic Factor)‏ 
جواب سوال گزینه ب ميشه. 

هورمون‌هایی که گیرنده‌ی غشایی ندارند و چربی‌دوست هستند. به راحتی از غشای سلولی 
عبور کرده و به گیرنده‌ی درون سلولی خود متصل می‌شوند. سپس کمپلکس هورمون- 
گیرنده به توالی ویژه‌ای از DNA‏ به نام HRE (Hormone Response Element)‏ 
متصل می‌شود و بدین ترتیب رونویسی از ژن‌های خاصی را تنظیم می‌کند. مثال اين 
هورمون‌ها هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی و ویتامین D‏ 

گیرنده‌های وابسته به G‏ پروتئین: سه نوع مهم آن عبارت اند از: 

۱- پروتئین Gs‏ باعث فعال‌سازی آدنیلیل سیکلاز می‌شود که ATP‏ را به 
۳ تبدیل و از آن به عنوان پیامبر ثانویه استفاده می‌کند CAMP)‏ نیز 
پروتتین کین از A‏ را فصال می‌کند). اکشر هورمون‌های هیپوفیزی و همچنین 
گلوکاگن و اپی‌نفرین از این روش استفاده می‌کنن د. 

۲- پروتئین Gq‏ باعث فعال‌سازی یک پروتئین غشایی دیگر (فسفولیپاز (C‏ 
می‌شود. این پروتئین فسفاتیدیل اینوزیتول بیس فسفات (PIP2)‏ را به اینوزیتول 
تری فسفات (1۳3) و دی‌آسیل گلیسرول (DAG)‏ تبدیل می‌کند. 1۳3 یون کلسیم 
را از میتوکن‌دری و شبکه‌ی آندوپلاسمی آزاد می‌کند. DAG‏ نیز پروتئین‌کین از IC‏ 
فعال می‌کند. پس جواب سوال گزینه ج ميشه. 

۲-پروتئین GI‏ : بر خلاف نوع اول عمل کرده و باعث کاهش CAMP‏ درون سلول 
می‌شود؛یعنی به نوعی فعالیت فسفودی‌استراز داخل سلولی را افزایش می‌دهند. 

که فسفو دی‌استراز با تجزبه‌ی cAMP‏ می‌تواند باعث کاهش انتقال ply‏ یک 
هورمون به سلول هدف بشود. 

EY‏ خوب توی نظر اول ممکنه بگیم که این سوال رو نمیدونیم ولی اگر 


دقت کنیم میفهمیم که جواب این سوال مشخصه؛ انسولین رو میدونیم تیروزین 


کینازه؛ پرولاکتین و هورمون رشد هم که از نوع جانوس‌کیناز بودن پس فقط | و fH‏ | 


گزینه ب باقی میمونه. یادت باشه اپی نفرین گیرنده‌های مختلف داره که بعدا 
می‌خوانی ولی Mad‏ بدون که از طریق OMG‏ سایکلاز هم اثر ميکنه. 
AY‏ این رو هم که صدبار تکرار کردیم؛گیرنده انسولین و فاکتور رشد شبه 


۶- گیرنده کدام بسک از هورمون‌هسای زیسر پسس 
از اتصال بسه هورسون, فعالسث پروتئین SHES‏ 
دارد؟ (علومپلیه رنراپزشگی ppt‏ ۱ -کشوری) 
ET‏ انسولین 7 گلر کاگرن 
8 کلسی تونین 


انسولینی از نوع تیروزین کیناز بودن. پس جواب گزینه الف ميشه. 
& پاشو بخش هورمون فیزیو رو هم بعد از اين بخون! 


ET‏ ابی نفرین 


۵ هیفدت تعرار سوالات رر آژمون‌های رو سال Hl‏ مللفظات 


اثرات هورمون‌ها به دنبال یک تحریک داخلی با خارجی عمدتا شروع می‌شود؛ بدین ترتیب که تحریک به وجود آمده 


باعث ایجاد یک سیگنال الکتریکی یا شیمیایی شده و این تغیبر از طریق سیستم عصبی مرکزی انتقال یافته و هیپوتالاموس را 


تحریککرده و هیپوتالاموس هم در پاسخ به تحریک ایجاد شده یک هورمون آزادکننده L‏ رهاکتنده ترشح کرده و هیپوفی ز قدامی 
را تحت تاثیر قرار داده و از طریق این مسیر سیستم اندوکرین کنترل می‌شود. 

هیپوتالاموس هورمون‌های آزاد کتنده و مهار کننده را برای تنظیم ترشح هورمون‌های بخش قدامی هیپوفیز ACTH)‏ ,1511 
FSH. LH. 11‏ و PRL‏ با پرولاکتین) آزاد می‌کند به یاد داشثه باشید که اثرات محور هیپوتالاموس - هییوفیز بر روی پرولاکتیین 
به صورت مهاری است. بنابراین قطع این محور سبب افزایش پرولاکتین می‌شود. 

pal,‏ انویه تمام هورمون‌های هیپوتالاموس به جز 11و 0۱1811 از نوع سیستم آدنیلات‌سیکلاز (CAMP)‏ هست و فقط این 


دو آنزیم از طریق سیستم اینوزیتول(1۳3) عمل می‌کنند. 


دو هورمون اکسی‌توسین و هورمون ضدادراری (ADH)‏ یا وازوپرسین نیز در 

هیپوتالاموس ساخته می‌شوند. این دو هورمون از طریق آکسون‌های سلول‌های عصبی ay‏ 

بخش خلفی هیپوفیز منتقل شده و در آن‌جا ذخیره و در مواقع لزوم ترشح می‌شوند. 

| پا سخ) wy ADH‏ حفظ آب بدن و bole‏ شدن ادرار در مواقع کم‌آبی می‌شود. 
( ۲- در انزایش اسمولاینه خون همم مارد کمبود ADH‏ موجب دهیدراتاسیون می‌شود. 

زیر اتفاق می‌افد. jm‏ (علومپابه پزشگی شهریور ae‏ ۱ 
۳ ۳ ۱ در زمان تشنگی تحریک هیپوتالاموس یکسری واکنش‌هایی ,\ در پبی دارد که 

(ey) i تال‎ 

ED‏ آزاد شدن وازوپرسین در فیزیولوژی بیشتر می‌خوانید ولی فعلا در همین حد بدانید که فرد احساس 

تننگی خشکی دهان و تشنگی می‌کند و از طرف دیگر هورمون آنتی‌دیورتیک از 

IS‏ ترلید مقدار ok)‏ ادرار 

8 افزایش اسمولالینه ادرار 


((6 ۱- کدابیک از هورمون‌های زیسر ز هیپوفی ز 
ils‏ ترشح می‌شود؟ HOM) Uf sls)‏ 
اسغنر ۱۴۰ -لشوری) 

GH EW ADH ASW ACTH EY ln EY 


هیپوتالاموس خلفی ترشح می‌شود و این هورمون با اثر بر کلیه‌ها و عمدتا 


Uy)‏ پیج خورده دور و مجاری جمع‌کننده ادراری موجب افزایش بازجذب آب شده 


Sb گنه‎ tend ide em و‎ Ce) = 
fe | «| w | + 


۳- بیساری با از دست دادن آب بدن water de-)‏ 
0 مواجه شده است. به‌طور فیزیولوژیک 
ترشح کدام هورمسون انجام می‌گیرد؟ bP ole)‏ 
Ly‏ اسفنر ۱۴۰۰ -گشوری) 

BY‏ پارانورمون ‏ ات کلسیتونین 

3 اکسی توسین الق وازوبرسین 


۴- موتاسیون در کدام‌یک از پروتئین‌های مسیر 
پیام‌رسانی وازوبرسین منجر به دیابت بی‌مزه نفروژنیک 
می‌شود؟ (علومبایهرنران‌پزگلی و hz‏ - فطبی) 
2 اسمورسپتورها 

Ey‏ کانال‌های آکوآبورین 

sla LS‏ سدیم - پتاسیم 

بارورسپتورها 


۵- یافته‌های آزمایشگاهی بیماری عبارتند ازء کاهش 
FSH, LH‏ و تستوسترون و افزایش GnRH‏ این DESI‏ 
با کدام گزینه‌ی زیر تطابق دارد؟ (علوع‌پایه hy,‏ = 
(as‏ 

pum 2‏ رگنادیسم اولیه 

yun 3‏ گناد یسم اولیه 

| < هیبو گناد یسم ثانویه 

HED‏ هببر گنادیسم انویه 


تفرار سوالات Jy‏ آژمول‌های رو سال افبر 


2 دوپامین مهارکننده‌ی هورمون محرک فولیکولی است. 

ANP‏ 27 دفع سدیم و ay‏ دنبال آن آب را افزایش داده و باعث کاهش فشار خون می‌شود. 
AE‏ از بیین هورمون‌هسای هیبوفیسز LA‏ هورسون رشسد و پرولاکتیسن تحت تأثیسر 
مهار هیپوتالاموس هم به ترتیب توسط سومائواستائین و دوپامین فقرار دارند, 
(تمام هورمون‌های هیپوفیسز دارای آزاداکنشده هستند) 

HB‏ از دست دادن آب اولین و مهم‌ترین محرک ترشح هورسون وازوپرسین یا 
ADH‏ بود. بقیه هورمون‌ها ربطی به تشنگی ندارند. 

A‏ کانال اکوآپورین- ۲ تنها آکوآپورینی هست که عملک ردش توسط 
وازوبرسین تنظیم می‌شه و کارش بازجذب آب از ادرار هست. در صورت ایجاد 
موتاسیون در ژن ۸۵۳2 که روی کروموزوم ۱۲۹13 قرار گرفته» عملکرد بازجذبی 
این کانال مختل می‌شه» فرد مورد نظر به دیابت بی‌مزه نفروژنیک مبتلا 
می‌شه و دائصاً دستشویی واجب می‌شه! پس جواب سوال گزینه ب میشه. 
اگر مشکل در ترشح نشدن هورمون به شکل اولیه باشه به دیابت بی‌مزه 
هیپوتالاموسی معروفه و میتونه بر اثر تروما به جمجمه هم ایجاد بشه. 
اکسی توسین نیز موجب تسپهیل انقباضات رحم در زمان زایمان می‌شود و در ترشح 
شیر در زمان مکیدن توسط نوزاد نقش دارد. علاوه بر این دو سورد تحریک‌کننده 
استروژن نیز باعث تحریک ترشح gl‏ شده و پروزسترون آنرا مپهار می‌کند. 
باتوجه به کاهش LH «FSH‏ و تستوسترون و در عین حال افزاییش 
متعاقب GnRH‏ اختللال پیششآم ده در هیپوتالاموس نیست و در هیپوفیز هست. 
از طرفی چون هورمون‌های محرک LE‏ جنسی کاهش یافتن» فرد دچار 
هیپوگنادیسم شده نه هیپرگنادیسم. در ضمن به خاطر داشته باشید که اگر 
اختلال در هیپوتالاموس باشه. از نوع اولیه و اگر در هیپوفیز باشه» از نوع انویه 


خواهد بود. پپس جواب سوال گزینه ج می‌شود. 


Chia PG 


یکی از مسیرهای مهم تنظیم متابولیسم بدن ما مسیر glF‏ کوکورتیکوئیدها است. شرح این مسیر بدین گونه است: 


کات سل 
ات سا اقب 


هورمون هیپوتالاموسی CRH‏ (هورمون آزادکننده‌ی کورتیکوتروپین) با اثر بر غده هیپوفیز 
موجب شکسته شدن یک مولکول پیش‌ساز به نام پرو اپیوملانوکورتین (POMC)‏ به 


هورمون‌هایی مثل laEndorphin «sACTH. MSH‏ و LPH‏ می‌شود. 


MSH-«a‏ باعث پیگمانتاسیون پوست می‌شود. 
11 از فسمت قدامی هیپوفیز ترشح شده و با اثر بر قشر ده فوق کلیه (آدرنال) موجب ترشح هورمون کورتیزول می‌شود. ترشح 
مینرلوکورتیکوئیدها (آلاوسترون) از قشر فوق کلیه مستقل از این هورمون است و توسط هورمون انژیوتانسین ۲ کنترل می‌شود. 


AY‏ هدف اصلی هورمون کورتیزول افزایش قند خون است. کورتیزول با تسریع فرایند 
گلو کونئوژنز از طریق افزایش فعالیت آنزیم کلیدی فسفوانول پیروات کربو کسی کیناز PEP-)‏ 
(CK‏ موجب افزایش قند خون می‌شود. علاوه بر این پروتئین‌های سلولی نیز به آمینواسید 
تجزیه می‌شوند. آمینواسیدها به خون وارد شده» توسط سلول‌های کبدی برداشته می‌شوند 
و در فرایند گلکونتوژنز کاتبولیزه می‌شوند. هورمون کورتیزول باعث افزایش لیپولیزبافت 
چربی و افزایش بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب برای تولید انرژی نیز می‌شود. البته در گردن 


و شانه‌ها باعث افزایش لیپوژنز می‌شود. (پس جواب سوال گزینه الف است) 


ED‏ هورمون آلدوسترون از دیگر هورمون‌های قشر فوق کلیه است که باعث افزییش 
بازجذب کلیوی سدیم و آب و افزایش دفع کلیوی پتاسیم می‌شود. افزایش ترشح آلاوسترون 
با افزایش غلظت آنژیوتانسین UI‏ افزایش غلظت پتاسیم و کاهش غلظت سدیم نیز صورت 
می‌پذیرد (در پی کاهش GFR‏ گلومرولی» رنین ترشح شده از سلول‌های جنب گلومرولی 
موجب تبدیل آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 می‌شوند و نهایتاً زیم مبدل آنژیوتانسین 


gl (ACE= Angiotensin Converting Enzyme)‏ را تبدیل به آنژیوتانسین آ[می‌کند). 


EY‏ این آنزیم فنیل اتانول آمین No‏ متیل ترانسفراز آنزیمی هست که با 
فرایند (-متیلاسیون نوراپی‌نفرین را به اپی‌نفرین تبدیل می‌کند؛ این آنزیم 
توسط گلوکوکورتیکوئیدها LAI‏ می‌شود. با اینکار وقتی ترشبح SIS‏ ول امین 
توسط استرس تحریک می‌شود این آنزیم با تولید بیشتری از نوع کاتکول 
آمین فعال‌تر پاسخ فرد را قوی‌تر می‌کند؛ پس کورتیزول که توسط استرس 
مزمن ترشح می‌شسود خود باعث افزایش تحریک‌پذیری فرد می‌شود. 
BY‏ سندرم کوشینگ: افزایش ترشح هورمون‌های گلوکوکورتیکوئیدی مشل 
کورتیزول. 

بیماری آدیسون: کاهش ترشح هورمون‌های گلوکوکورتیکوئیدی مثل کورتیزول. 

هیپو آلاوسترونیسم: کاهش آلاوسترون که موجب افزایش غلظت پتاسیم 
می‌شود. 


هیپر آلاوسترونیسم اولیه (سندرم کان): افزایش آلدوسترون را گویند. 


(2D‏ ۱-هورمون‌های گلوکو کور ثیکوئیدی نظیر کورنیزول 
سبب: ge)‏ اه (d= aj,‏ 

EO‏ افزایش گلوکونئوژئز (تجزیه‌ی گلیکوژن) می‌شوند, 
8 کاهش yd‏ می‌شوند 

کاهش قندخون می‌شوند. 

8 افزایش آنابرلیسم اسبدهای آمینه در کبد می‌شوند. 


EQ‏ ۲- کدام‌یک از عرامل زیر در بیوسنتز آنژیوتانسین 
۱ مستقیماً دخالت ندارد؟ (علوم‌پایه رنران‌پزئلی و 
hy‏ - قطبی) 

os. 22 

7 کررتیزول 

7 آنزيم مبدل آنژیوتانسین 

8 غلظت سدیم پلاسما 


() ۳- سنتز فنیل اتانول gual‏ -۸ متیل ترانسفراز 
توسط کدام هورمون زیر الق می‌شود؟ (علومپیه Abi,‏ 
اسفنر ۱۴۰۰ >کشوری) 

ED‏ تیروکسین 

EE‏ کورتیزول 

He‏ پاراتورمون 

8 آلدوسترون 


(63 ۴- در سندرم کوشینگ کدام‌یک از هورمون‌های 
زیر افزایش می‌یابد؟ (علوعابه Ay‏ و رنرانپزشلی - 
قفبی) 

A‏ آلدوسترون 


EW‏ نسنوسترون 


I‏ بررزسترون BM‏ کورتیزول 


کم کورتیزول موجب افزایش تبدیل نوراپی‌نفرین به اپی‌نفرین در مرکز SOLE‏ 
Jussi‏ می‌شولد. 


۵- در سندرم افزایش ظاهری مینرال کورتیکوئیدها 
نقص در کدام‌یک از آنزیم‌های زیر است؟ (علوماه 
پزئلی و دندان‌پزگکی - فطبی) 

۱۱- بتا- هیدروکسی استروئید دهیدروژناز 

8 ۱۷- کتو هیدروکسی استروئید دهیدروژن از 
7 ۲۱- هیدرو کسیلاز 
8 ۱۱- هیدروکسیلاز 


کم هورمون رشد. اپی‌نفرین و کورتیزول باعث افزایش قند خون می‌شوند. 
On rhe al‏ آن-دروژن ترشح شده توسط آدرن_ال» دی‌هی درو اپی‌اندروسترون 
(DHEA)‏ است. 


AD‏ افزایش ظاهری مینرالوکورتیکوئیدها یک بیماری ژنتیکی agin‏ که باعث افزایش 


فشارخون و هیپوکالمیا می‌شه. این بیماری از موتاسیون در ژن آنزیم ۱۱- بتا- هیدروکسی 


۶- مهم‌ترین عمل گلوکوکورتیکوئیدها: فعال کردن 
plas’‏ مسیر متابولیک است؟ (علو‌پایه پزئلی / 
pes‏ سفن Po‏ -کشوری) 

lS EW‏ کونئوژنز 

8 شانت پنتوز مونونسفات 

20 گلیکوژنولیز 


استروئید دهیدروژناز به وجود می‌یاد. (پس گزینه الف جواب است) 


نست دوره ای: 


خوب مهمترین عمل گلوکوکورتیکوئیدها چی بود؟ افزایش قند خون به 


کمک گلوکونئوژن ز که از پروتلین و اسید چرب تامین میشد. پس جواب سوال 


گزینه ب ميشه. 


۷- پروتئین POMC‏ می‌تواند کدام‌یک از هورمون‌های 
زیر را به‌وجود آورد؟ (علوع‌پایه fp,‏ اسفنر ۱۴۰ 
-کشوری) 

GHRH 57 GHIH 537 MSH Ey FSH Ey 


SUS را تولید‎ MSH و‎ ACTH می‌توان د هورمون‌های‎ POMC 5.55» BY 


پس جواب سوال گزینه ب ميشه. 


۸- کدام هورسون در تنظیم الکترولیت‌های خون 
نفش دارد؟ (علوم‌پایه رنرن‌پزشکی اسفتر “Pe‏ 

کشوری) 

yay ily 27‏ 3 تستوسترون 

oy hwy ST 3‏ . 2 اکسی توسین 


A‏ بین این هورمون‌های بالا هورمونی که کار تخصصیش تنظیم 


الکترولیت‌ها هست همون آلاسترون هست پس جواب سوال گزینه ج میشه. 


تفت تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال ابر 


هورمون آزاد کننده‌ی هیپوتالاموسی TRH‏ (از کوچک‌ترین هورمون‌های بدن و متشکل از تنها سه آمینواسید) موجب ترضح TSH‏ 


از core‏ هیپوفی ز می‌سود. TSH‏ با اثر بر غده‌ی تیروئید موجب THO‏ هورمون‌های تیروئیدی TA)‏ ۰ باتیروکسین و 713) 
می‌شود که به طور کلی باعث افزایش متابولیسم بدن می‌شوند. از علاشم متمایز کننده‌ی افراد هیپرتیروئید می‌توان به تبش 


قلب. تعریق فراوان و تحریک پذیری عصبی Log)‏ اشاره کرد. شنیدی کسایی که‌هایبرتیروئیدن قلبشون تاپ تاپ میزنه؟ 


]71۷ 
مه اف اب | 1 


GY‏ هورمون‌های کلیکوپروتلینی هیپفیز که شامل TSH‏ و LH y PSH‏ می‌شوند 
از دو رشته ۵ by‏ تشکیل شده که در این هورمون‌ها رشته ‏ مشترک است و فعالیت 
خاصی ندارد و فعالیت اصلی از رشسته هست که مشترک نیست و تفاوت دارد؛ اگر 
dud)‏ 8 یک هورسون را به Sob‏ هورمون دیگر ترکیب کنیم حاصل آن هورمونی 
است که رشته از آن آمده پس جواب سوال گزینه د ميشه. 

AY‏ به‌طور خلاصه سنتز هورمون‌های تیروئیدی شامل مراحل زیر است: 

تفلی ظ ید: ید توسط هم‌بر سدیم- ید وارد تیروسیت‌ها می‌شود. سپس توسط 
مبادله کننده‌ی کلر- ید (پندرین) وارد حفره‌ی فولیکولی شود. 

اکسیداسیون ید: آنزیم تیروپراکسیداز یون‌های ید FT)‏ را به ید خام )10( تبدیبل 
re a‏ 

آلی‌سازی تیروگلوبولین: ید اکسید شده توسط تیروپراکسیداز با ریشه‌های 
تیروزیل تیروگلوبولین ترکیب می‌شود و MIT‏ (مونو یدوتیرونین) و DIT‏ (دی یدو 
تیرونین) را تشسکیل می‌دهد. 

جفت شدن یدوتیروزیل‌ها: از code‏ شدن یک MIT‏ و یک 130017۲ حاصل 
می‌شود. از جفت شدن دو DIT‏ نیز 14 حاصل می‌شود. این فرایند نیز توسط 
تیروپراکسیداز صورت می‌گیرد. 

جذب تیروگلوبولین: سرانجام تیروگلویولین با فرایندهای فاگوسیتوز و پینوسیتوز 
جذب سلول فولیکولی ord‏ 13 و 74 از آن خارج شده و ترشح می‌گردد. با 
این حال بیشتر ریشه‌های تیروزیل یددار شده هیچگاه به هورسون تبدیل 
نمی‌شوند, یدهای آن‌ها توسط آنزیم دیدیناز خارج شده و دوباره برای تولید 
هورمون‌ه | تیروئی‌دی دیگر مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

خوب معلوم شد که ید بعد از تفلیظ شدن لازم نیست وارد خون بشه دوباره 
پس گزینه د غلطه. 

BY‏ هایبرتیرونیدی اولیه: افزایش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر عواملی 
مشل آدنوم تیروئید و بیماری گری وز (وجود آنتی‌بادی‌های تحریک SLES‏ 
اقترا گوشد paw‏ پلاستاین gdp THN‏ عبت ببه Gale‏ قیتیگ خضی 
هورمون‌های تیروئیدی بر هیپوفیز پائین است. شایع‌ترین و معمول‌ترین شکل 
هیپرتیروئیدی است. 

هایبرتیروئیدی ثانویه: افزایش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر افزایش TSH‏ 


۱ را گوپدد حالست ناشاپمی seca‏ 


(:6 ۱- درصورئی‌که زیر واحد ly‏ هورمون TSH‏ 
جایگزین زیر واحد gly‏ هورمون FSH‏ شود FSH‏ 


pati‏ یافئه خاصیث کدام هورمون زیر را خواهد 
داشت؟ (علوعپاه bby‏ ری = میانرورهگشوری) 
FsH EW pri 2‏ ۱۷۲5 57 75۷ 


ED‏ ۲- کدام فرایند زیر برای سنتز هورمون‌های 
تیروئیدی ضروری نیست؟ (علوع‌پایه oy‏ فررار 
مه - میان‌رورهگشوری) 


ED‏ اندوسیتوز تیروگلوبولین 

8 جفت شدن مونو و دی یدوتیروزین 

3 اتصال ید به ریشه‌های تیروزین تیروگلوبولین 
8 انتقال ید از داخل فولیکول & جریان خون 


63 ۲- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در تشخیص 
تیروئید یت‌هاشیموتو اختصاصی‌نر است؟ UP ple)‏ 
(ed - yy‏ 

(Anti- Tpo) آنتی نیروپراکسیداز‎ EM 


3 هورمون محرک تیروئید TSH‏ 
8 تیروکسین TE‏ 
AE‏ پرونلین منصل شونده به تیرولید TBP‏ 


Ree ewe 
001 a 


۴- هورمون‌های تیروئیدی از طریق القای تولید 
tn‏ باعث ........ فعالیت زنجیره انتقال الکترون 
می‌شوند. (علو]‌پابه پزشلی شهریور ۳۴ -کشوری) 
cAMP 7‏ - کاهش 

cAMP 7‏ - افزایش 

8 ترموژنین - افزایش 

8 ترموژنین - کاهش 


۵- در فردی که تحت درمان با داروهای تیواوره 


است. کدام فرایند کاهش می‌یابد؟ Cub ple)‏ 
پزشکی و رنراپزشلی- قطبی) 

BY‏ تغلیظ ید در سلول‌های فولیکولی تیروئید 

3 جنت شدن مونویدوتیروزین و دی‌یدوتیروزین 

8 جدا شدن ید از تیروکسین توسط دیدیناز 

8 میل تر کیبی هورمون‌های تیروئیدی به گیرنده 


| ۳ 1 1 
rae ee 


هیپوتیروئیسدی اولیسه: کاهش ثرشح هورمون‌های تیروئیسدی بسه علست عواملی 
چون تیروئیدیت‌هاشیموتو (وجود آنتی‌بادی dle‏ اجسزای غده‌ی تیروئید مشسل 
تیروگلوبولین یا تبروبراکسیداز) یا گواتر ناشی از کمبود ید را گویند. در ایین حالت 
cole a‏ کاهش هورمون‌های تیروئیدی» سطح پلاسمایی TSH‏ افزایش می‌یابد. 
پسس جواب مسوال گویده اف م‌کسود, 

هیپوتیروئیدی انویه: کاهش ترشح هورمون‌های تیروئیدی در اثر کاهش TSH‏ 


را گویند. 


A‏ در سورد اثرات متابولیسمی هورمون‌های تیروئیدی به یکسری موارد 
اشاره می‌کنیسم: 

افزاییش مصرف اکسیژن و افزایش کارکرد زنجیره انتقال الکترون به وسیله 
پروتتین ترموژنیین که نوعی انکاپلر است. (جواب سوال گزینه ج هست. اگر 
یادت نیست به مبحث زنجیره الکترون سر بزن) 

افزایش دمای بدن /افزاییش سنتز یکسری از پروتئین‌های میتوکندری / افزاییش 
پروتئین‌سازی در زمان جنینی/ افزایش لیپولی ز / دیابتوژنیک / تجزیه و AAW‏ 


بیوستتز پروتئین‌ها در سئین بالاتر / افزایش گلیکوژنولی ز | 


EY‏ داروه ای گروه تیوره (تیواوره) آنزیم تیروپراکسیداز و تمام واکنش‌های 
مربوط به آن را مهار می‌کنند. تیواوره Ste‏ تیوکربامیده ا عمل می‌کند و هر 
دو جزء تیوآمیده ا هستند. متی‌مازول و کربی‌مازول‌ها هم جزء تیوآمیدها 
هستند و فعالیت ضد تیروئیدی دارند. قرص متی‌مازول که احتصالاً شسنیدی 


واسه پرکاری 


تیروئید میدن. واسه کم کاری چی میدن دکتر؟ (خودت GY‏ سس---.......) 

که بررسی سطح TSH‏ پلاسما بهترین روش برای تشخیص بیماری‌های 
تیروئیدی است. 

که هورسون 73 از 14 فعال‌تر است. 74 بیشتر از 13 به 1190متصل است و 


نیمه‌عمر آن هم بیشتر است. 


Cas 0 


کلسیم پنجمین عنصر فراوان بدن محسوب می‌شود و غلظت کلسیم خون بین ٩‏ تا ۱٩‏ میلی‌گرم بر دسی لیتر است و تقریبا 
تمام آن در پلاسما یافت می‌شود. 


کلسیم در خون ۵۰ درصد به شکل یونیزه (نسخه فعال آن) و ۴۰ درصد به شکل متصل به پروتئین‌ها (مخصوصا آلبومین) یافت 
می‌شود. بدن انسان نسبت به تغییرات کلسیم بسیار حساس است به طور مشال کاهش کلسیم تحریک پذیری عضلات را بسیار 
افزایش داده و می‌تواند موجب تشنج شود و از طرف دیگر افزایش آن باعث فلج عضلانی و بیهوشی و مرگ می‌شود. پس لازم 
است که غلظت Gf‏ در محدوده باریکی کنترل شود؛ کنترل غلظت کلسیم در خون توسط سه عامل هورمون پاراتیروئید هورمون 
کلسی‌تونین و ویتامین (1 کنترل می‌شود. 

هورمون پاراتیروئید (پاراتورسون) از سلول‌های اکسی‌فیل در غده‌ی پاراتیروئید در پاسخ به کاهش کلسیم پلاسما ترشح شده و 
در جهت افزایش کلسیم و کاهش فسفات خون از طریق پیامبر انویه CAMP‏ عمل می‌کند. پاراتورسون با اثر بر استخوان و 
استلوبلاست‌ها (و اثر آنها بر استئوکلاست‌ها) موجب جذب و آزادسازی کلسیم و فسفات می‌شود و در کلیه باعث حفظ کلسیم 
و دفع فسفات می‌شود. همچنین آنزیم ۱- آلفا هیدروکسیلاز کلیوی را فعال کرده که ۲۵ هیدروکسی ویتامین D3‏ را به ۱ و ۲۵ 
دی‌هیدروکسی ویتامین 03 (کلسی‌تریول) تبدیل می‌کند. کلسی تریول مانند یک هورمون عمل کرده و موجب افزایش جذب 
کلسیم و فسفات از دستگاه گوارش می‌شود و نیز دفع ادراری فسفات و کلسیم را کاهش می‌دهند. در کاهش اشر Ly‏ مقذار PTH‏ 
۵ و ۲۴- دی هیدروکسی کوله کلسی‌فرول که نسخه ذخیره‌ای آنزیم است در AS‏ تولید می‌شود. 


ys ۳‏ 3 : در با 2 ies CLE tal‏ | ها 
AY [0 oat ae‏ کلسی‌تونین نیز در پاسخ افزایش غلظت خونی کلسیم از سلول‌های 
کدام‌یک از موارد زیر می‌شود؟ (علومبابه رنران‌پزشلی پارافولیک V9‏ غده‌ی تیروئید ترشح شده و در جهت کاهش کلسیم خون عمل 


شهر یور ۰ -کشوری) می‌کند. کلسی‌تونین با pl‏ بر استئوکلاست‌ها (مستقیم) در استخوان wy‏ 


FEY‏ ۱- هیدروکسیلاسیون کوله کلیسفرول 


oil‏ ذخیره‌سازی کلسیم می‌شود و در wy aly‏ دفع ادراری کلسیم 
3 ۲۵- هیدرو کسیلاسیون کوله کلیسفرول 
)< ترنح wna‏ می‌شود. ترشح کلسی‌تونین از غده تیروئید به شکل مستقل از آنزیم TSH‏ 


در مورد ویتامین D‏ بعدا هم توضیح میدیم ولی فعلا بدونید که در زیر پوست 
این ویتامین بر اثر تاببش خورشید به شکل ۲۵ هیدروکسیله تولید می‌شود و 
سپس به کلیه می‌رود؛ اگر در کلیه لازم نباشد به شکل ۲۵ و ۲۴- دی هیدروکسی 
کوله کلسی‌فرول ذخیره و اگر لازم باشد به شکل فسال ۱ و ۲۵ دی‌هیدروکسی 
وینامین DB‏ (کلسی تریسول) تبدیل می‌شسود؛ پسس ۲۵-هیدروکسیلاسیون آن 


Oe‏ ارتباطی به غلظت ندارد. ولی ۱-هیدروکسیلاسیون آن با کاهش غلظت کلسب 


خون و ترشح پاراتورمون رابطه دارد. Gury‏ جواب سوال گزینه د می‌شود. 


یه بار تائیسرات پاراتورسون رو مرور کنیم: افزایش بازجذب کلیوی کلسیم 
و افزاییش دفع فسفات در کلیه‌ها / افزایش بازجذب استخوانی / افزاییش جذب 
روده‌ای کلسیم / افزایش تبدیل وبتامین (] به نسخه فسال آن, 

پس گزینه ب ble‏ 


۲- همه موارد زیر از اعمال هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ 
محسوب می‌شوند, به‌جز: (علوابه «ندان‌پزئگی OM‏ 
۰- مهانرور هگشوری) 

OT‏ تحلیل بافت استخوانی 

3 افزایش بازجذب فسفات از کلیه 

A‏ افزایش بازجذب کلسیم از کلیه 

2 هیدرو کسیلاسیون وینامین 0 


در پاسخ به کاهش کلسیم یونیزه پلاسماء سنتز کدامیک از هورمون‌های 
زیر در کلیه افزایش می‌یابد؟ VitD3)‏ | 011(۲) | ۱,۲۵) ۱ و ۲۵ دی‌هیدروکسی 
کلسی‌تریول, دفت کن که گفته در کلیه. پس گزینه د رو بزن برو مبحث 
بعد. یادت باشه فرم یونیزه‌ی کلسیم پلاسما از نظر بیولوژیکی از اهمیت زیادی 


برخورداره. 


۳- در پاسخ به کاهش کلسیم یونیزه پلاسما. سنتز 
کدامیک از هورمون‌های زیر در کلیه افزایش 
می‌پابد؟ (علومپاه Gols,‏ اسفند ۹٩‏ -کشوری) 

Calcitonin 07 ۵ A 
Vit DY ¥(OH) ۱,۲۵ AE Parathormone Hay 


۴- کدامیک از OLS‏ زیر در جذب کلسیم از 
روده نفش موشر دارد؟ (علومپایه رنرا‌پزشلی اسفثر 
۰ -کشوری) 

BE‏ ار گوسترول EW  .‏ ۷-دهیدرو کلسترول 

7 کلیسفرول 8 کلسی تریول 


EY‏ این سوالم همونطور که توش مشخصه نسخه‌های مواد پیشساز ویتامین 
D‏ هستش ولی نسخه اصلی فعال اون گزینه د ميشه. 


©) خوب بخون تو دوران بالینی درسیه که برات میمونه‎ gid 


۵ مبفت تعرار سوالات در آزمون‌های رو سال pl‏ 


es 5 


فعالیت درونریزی غده پانکراس مرتبط با قسمت‌هایی از این اندام است که با نام جزایر لانگرهانس شناخته میشوند؛ سلول‌های 


این جزایر بر اساس خواص Say‏ پذیری‌ای که دارند به سه نوع سلول تقسیم می‌شوند. بخش درون‌ریز پانکراس: 

سلول‌های آلفا ۳" گلوکاگون 

سلول‌های بتا (بیشترین تعداد) ۳" انسولین 

سلول‌های دلتا (کمترین تعداد) ۳" سوماتواستاتین 

هورمون‌های این غده نقش مهمی را در تنظیم و شیفت متابولیسم انسان در شرایط استراحت بازی ALS ge‏ هورمون انسولین در 
جهت کاهش گلوکز خون عمل می‌کند لذا کلیه‌ی مسیرهای مربوط dy‏ جذب و حفظ و متابولیزه کردن گلوکز و انرژی‌زایی از 
آن و یا تبدیل آن به گلیکوژن را سرعت می‌بخشد. اعمال انسولین به شرح زیر است: 


۱- با فعال کردن آنزیم گلوکوکیناز موجب حفظ گلوکز در سلول و جلوگیری از خروج آن می‌شود. 


ی زا ارآ انا | 
SS. Oe ws‏ 


۲- با افزایش تولید آنزیم‌های کلیدی SSIS‏ اعم از فسفوفروکتوکیناز و پسروات 
کیناز باعث تسریع گلیکولیز می‌شود. 
۳- با اثر بر آنزیم گلیکوژن سنتاز باعث افزایش گلیکوژنز می‌شود. 


۴- با مهار آنزيم گلیکوژن فسفریلاز, گلیکوژنولیز را مهار می‌کند. 

۵ با مهار آنزیم‌های کلیدی مسیر گلوکونئوژئز چون آنزیم PEPCK‏ گلو کونئوژنز را مههار می‌کند. 

۶- با فعال کردن آنزیم پیروات دهیدروژاز موجب افزایش دکربوکسلاسیون اکسیداتیو پیروات می‌شود. 

۷- در افراد دیبتی (نوع ۲) بالا بودن سطح انسولین سبب ورود پتاسیم به داخل سلول و ایجاد هیپوکالمی می‌شود. 
۸- انسولین باعث افزایش برداشت گلوکز و اسیدآمینه توسط عضلات می‌شود. 

-٩‏ در افراد دیابتی (نوع ۱)» کمبود انسولین باعث افزایش تولید اجسام کتونی و کتواسیدوز دیابتی می‌گردد. 


کت فاکتور رشد dud‏ انسولینی (\-IGF)‏ که سوماتومیدین C‏ نیز نامیده می‌شود شبیه dy‏ انسولین بوده و در کبد منتشر می‌شود. 


KAY‏ هورسون گلوکاگون در زمان کاهش قند خون ترشح شده در جهست 
افزایش گلوکز خون عمل می‌کند (در زمان گرسنگی ترشح آن زیاد می‌شود) 
gal LI‏ مسیرهای مرسوط به تجزیهی گلیکوژن؛ تولید مجدد گلوکز و 
آزادسازی آن به خون را سرعت می‌بخشد و اثراتی مخالف هر عمل ذکر شده 
برای انسولین دارد. این آنزیم گلوکونتوژنز و لیپولی ز و گلیکوژئولی ز را فعال و فرایند 
عکس هرکدام از اینها را مهار می‌کنند. انسولین در جهت سنتز اسیدچرب Ly)‏ 
فعال کردن آنزیم استیل کواً کربوکسیلاز) و تولید لپپید از آن (لیپوژنز) و هسم 
چنین مهار للپولیز عمل می‌کند Gl)‏ کار را از طربق فعال کردن لیپوپروتلین 
لیباز و مهار لیباز حساس به هورمون انجام می‌دهد). بدین ترتیب اسید چرب 
در دسترس بدن برای بتا اکسیداسیون و تولید اجسام کتونی کاهش می‌یابد. در 
شرایط دیابت که انسولین فعالیت خود را به درستی انجام نمی‌دهد و بدن به 
منبعی دیگر برای جابه Le‏ کردن انرژی دارد تولید کتون‌بادی افزایش میابد. 
@ در فرآینده ای مختلف کنترل متابولیسم کربوهیدرات‌هاء انسولین منجر به 
مهار و کاهش Caled‏ کدام آنزیم می‌گردد؟ پیروات کربو کسیلاز. 

AY‏ گوکاگن در جهت لپولی ز و بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب عمل 
می‌کند. از طریسق فعال‌سازی پروتئین کین از ۸ و فسفریله کردن آنزیم لپ از 
حساس به هورمون» لیپولی ز را تحرک می‌کند. عوامل تحریک آن کاهش قند 
خون و ترشح انسولین به شمار می‌رود. گلوکاگون فقط گلیکوژئولی ز در کبد را 
افزایش می‌دهد ولی گلیکوژنولی ز در عضلات وابسته به اپی‌نفرین است و FSIS‏ 
عضلات به خاطر فقدان آنزیم ۶-فسفاتاز به خارج از عضله oly‏ پیدا نمی‌کند. 
گیرنده گلو کاگون از طریق فعالیت آدنیلات سایکلازی و گیرنده انسولین از طریق 
فعالیت تیروزین کینازی عمل خود را انجام می‌دهند. پپس جواب سوال گزینه 


wl‏ می‌شود. 


(62) ۱- در شرایطی که نسبت میزان گلوکاگون به 
انسولین افزایش یابد کدام آنزيم کبدی فسفریله وغیرفعال 
می‌شود؟ alt gb yolsi ult gle)‏ مان هگشوری) 
PY‏ فسفریلاز کیناز 

23 پیروات کربو کسیلاز 

پیروات دهیدروژناز 

8 گلیکوژن فسفریلاز 


(63 ۲- کدام گزینه درباره هورمون گلوکاگون صحیح 
است؟ (علومپابه esta‏ فررا»۴|- مرو هگشوری) 
2 باافزایش مقدار CAMP‏ در کبد. گلیکوژنولیز 


را افزاییش می‌دهد. 


EW‏ گلوکز بالای خون. ترشح آن را از سلول‌های 
آلفای پانکراس تحریک می‌کند. 

A‏ باعث tal il‏ لیپولیز در بافت چربی می‌شود. 

8 تشکیل اجسام کتونی توسط کبد را کاهش می‌دهد. 


Pt ett 5 


ae ee 


es 


۳- کدام زوج هورمون فعالیت متابولیکی مشابه 
دارند؟ (علوعپابهرنران‌پزگلی شهریور ۳۰۰ -آشوری) 
BED‏ انسولین و کورتیزول 

8 گلرکاگن و ابی نفرین 

8 انسولین و stl‏ نفرین 

EN‏ گلوکاگن و تیروکسین 


۴- در تشخیص افتراقی هیپوگلیسمی ناشی از 
تزریق انسولین و هیپوگلیسمی ناشی از تومور 
تولید کننده انسولین, اندازهگیری کدام پارامتر کاربرد 
دارد؟ lbp uly)‏ شهریور ۱۴۰ -آشوری) 

EO‏ پره - پروانسولین 

Ea‏ پروانسولین 

HT‏ انسولین 

C sty ED 


۵- کودک بدحال مبتلابه دیابت نوع ۱ با قندخون با 


و کنواسیدوز در اورژانس بستری شده و تحت درمان با 
انسولین قرارگرفته است. کدام‌یک از موارد زیر تحت 
Sl‏ انسولین تحریک می‌شود؟ (علومپیهپزئلی doe‏ 
۰ میانرورهگشوری) 

لا مصرف اجسام کتونی در مغز 

8 آزاد شدن اسیدچرب از بافت چربی 

3 انتقال گلوکز a‏ داخل عضله 

ال گلیکوژنولیز در کبد 


| peter |e | سس‎ 
ar تاک ان‎ 


2 انسولین و گلوکاگن هر دو موجب افزایش ورود آمینواسیدها به درون سلول و 
سنتز پروتئین از آن‌ها می‌شوند. 

& هورمون‌های رشد, گلوکاگون و کورتیزول باعث افزايش تولید اجسام کتونی 
می‌شوند. 

2 خاصیت تیروزیین GILES‏ گیرنده‌ی انسولین مربوط به بخش سیتوزولی 


زنجیره‌های B‏ گیرن‌ده هستند. 


اپینفرین هم مشل گلوکاگ‌ون میاد عملک رد آنزیسم گلیکوژن فس_فریلاز 
رو Says‏ می‌کنه. این‌کار اپی‌نفریسن» باعث شکسته شدن ofp Sus‏ و Las‏ 
بالارفتن سطح گلوکز خون می‌شه. این هورمون در خیلی از اعمال همانند 
گلوکاگون عمل می‌کند و بین پنج هورمون دیابتوژنیک این هورمون بیشتر از 


بقیه هورمون‌ها به گلوکاگون شباهت دارد پس جواب سوال گزینه ب می‌شود. 


EY‏ انسولین ابتدا به شکل پری‌پروانسولین در غده سنتز می‌شود و سپس 
طی فرایندهایی به پرو انسولین و سپس به انسولین تبدیل می‌شود. در جریان 
تبدیل پروانسولین به انسولین فعال یک قطعه غیر فعال پپتیدی به نام پپتید 
) از مولک ول جداشده و درون وزیک-ول انسولین به مقدار برابر با آن یافت می‌شود 
وبه همراه آن به خون ترشح می‌شود. پس اگر انسولین اندوژن باشد CAB‏ 
برابر از پپتید ) باید در خون یافت شود ولی اگر اگزوژن باشد ما پپتید 0 را در 


خون یافت نمی‌کنیم. پس جواب سوال گزینه د است. 


3 کگلوکز برای ورود به سلول‌ها باید از ناقل‌های خاصی با اسم اختصاری 
GLUT‏ عبور کند LAGLUT‏ 4 چند دسته تقسیم می‌شوند. GLUT‏ ۴ به‌طور 
طبیعی درون سلول یافت می‌شود اما طی اتصال انسولین به گیرنده‌ی خود, به 
غشای سلول منتقل شده و گلوکز را به داخل سلول منتقل می‌کند. به عبارتی 
دیگر ورود گلوکز به سلول‌های دارای FGLUT‏ وابسته به حضور انسولین است. 
مهم‌ترین سلول‌های دارای GLUT‏ ۴ سلول‌های عضلانی‌اند. پپس جواب سوال 
گزینه ج می‌شود. 

سلول‌های بتای پانکراس از GLUT‏ ۲ (که pat‏ وابسته به انسولین است) برای 


دریافت گلوکز و تنظیم ترزشح انسولین خود استفاده می‌کنند. اکشر بافت‌ها مثشل ۱ 


spate‏ کبد, کلیه, روده و گلبول‌های قرمز, GLAGLUT‏ غیر وابسته به انسولین 
دارند. 
این جدول واسه دوره کردنت AS‏ خوبه. حتما بخونش. خلاصش اينه که 


بدون کدوم هورمونا سازند‌ن کدوم | سوزنده! 


خوب برای این سوال‌ها اول Sb‏ بدونی که گرسنگی یا فعالیت فیزیکی 
میشه هورمون گلوکاگون؛ این جدول زیر رو کامل حفظ کن؛ کاربردی ترین 
جدول تمام کتابات اینه. 


۶- در فردی که در حال گرسنگی و يا فعالیت فیزیکی 
است. عملکرد کدام‌یک از آنزیم‌های زیر افزایش 
می‌یابد؟ (علومبایه رنرانپزٌلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
لیپاز حساس به هورمون 

لیبوبروتئین لیپاز 

KT‏ استیل COA‏ کربوکسیلاز 

8 اسید چرب سنتاز 


۳ 
8 


خوب حالا بین گزینه‌ها کدوم افزایش فعالیت داره؟ لباز حساس به هورسون 


که در فعالیت لیپولیز نقفش داره. پپس جواب گزینه ب ميشه. 

0 کدام‌یک از فرآیندهایی که توسط گلوکاگ‌ون افزایبش می‌یابد بطور ثانوسه 
سبب افزایش اوره خون می‌شود؟ گلوکونئوژنز. 

کم یکی از پیش‌ماده‌های مسیر گلوکونئوژن ز آمینواسیدها هستند. با افزاییش 


تجزیهی آمینواسیدها تولید آوره افزایش می‌یابد. 


اف انسیا 
اش Bae‏ 


6# تست دوره‌ای بزنیم: 


oy AY‏ بیابر Kugit‏ گلوکاگون چی بود؟ CAMP‏ پس جواب گزینه ج | ۷-افزایش مقدارگلوکاگن شون باعث فعال شدن 
کدامیک از آنزیم‌های زیر می‌شود؟ Pople)‏ پایه 
پزشلی ’ pols)‏ شهریور ٩۱‏ -کشوری) 

C فسفولیباز‎ BE 

) پرونئین کیناز‎ EW 

8 آدنیلات سیکلاز 


میشه. 


ET‏ گرانیلات سیکلاز 


Ey‏ یک سول نسبتا سخت؛ خون وقتی فرد ناشتا هست یعنی گرسنه ۸- در مورد متابولیسم سلول‌های کبد در یک فرد در 
هستش؛ یعنی گلوکاگون ترشح شده پس آدنیلات‌سایکلاز فعال هست؛ از طرف حال استراحت بعد از ۱۲ ساعت ناشتایی, کدام گزینه 
a e.g ۱‏ ۳ و یح است؟ (علوعپابه ۹٩ pil hy‏ -کشوری) 
دیگه گلیکوژن‌سنتاز غیر فعال و فسفریله هسش. گلیک وژن فسفریلاز is‏ ِ 
CGT A‏ سیکلاز غیر فعال است. 
فعال هستش چون گلیکوژئولی ز فعال هست. پس جواب گزینه د ميشه. وی از یه رس دنر سا 
8 فعالیت فسفوفر و کتوکیناز افزایش یافته است. 
8 گلیکوژن فسفریلاز فعال است. 


0 قبلتر در پاسخ سوال ۲ گفتیم که گلیکوژئول ز در عضلات فقط توسط | ٩-تحریسک‏ مسیر..- در سلول‌هی Phe‏ 
توسط ...... انجام می‌شود. Uf ple)‏ پزشکی 
۱ فررار ۱۴۰- هیان‌رورهکشوری) 
پس جواب سوال گزینه د می‌شود. [ گلیکوژنولیز - گلوکاگون 

EE‏ گلیکوژنز -اپی‌نفرین 

HE‏ کلیکولیز -گلوکاگون 

8 گلیکوژنولیز -اپی‌نفرین 


اپی‌نفرین تحریک میشه و در کبد توسط هردو هورمون گلوکاگون و اپی‌نفرین. 


در دیابت بدن توانایی استفاده از گلوکز را ندارد پس از چربی و پروتئین ] .۱-دربیمار مبتلابه دیابت نوع یک درمان نشده. کدام 
به عنوان منبع تامین انرژی استفاده می‌کند. پس لیپولی ز و گلوکونئوژن ز فسال ‏ | مسیر متابلیکی در کید تحریک می‌شود؟ le)‏ 
Lopes,‏ فررار۱۴۰۰- میان‌رورهکشوری) 

EY‏ گلیکولیز 7 گلو کونئوژنز 

3 سنتز اسید چرب ال گلیکوژنز 


می‌شود پس گزینه ب جواب سوال هست. 


تعرار سوّالات در آزمون‌های رو سال افیم 


هورمون‌های جنسی مردانه را آندروژن و هورمون‌های جنسی زنانه را استروژن گویند. این هورمون‌ه از Ely al‏ هورمون‌های 
استروئیدی محسوب میشوند و وظیفه تنظیم و کنترل سیستم جنسی و فعالیتی‌ها گوناگونی در بدن موجود را بر عهده دارند. 
(ABP)Androgen Binding Protein‏ 2° به تستوسترون متصل شده و غلظت موضعی آن را بالا می‌برد. 


SEER 
۰.33 ۱08728 ۱8۲38 les 


کم inhibin‏ و تستوسترون به ترتیب بر ترشح FSH‏ و LH‏ فیبدبک منفی ایجاد می‌کنند. 


MOY‏ در سیستم هورمون‌های جنسی دو واکنش مهم هستند؛ آروماتاز با اثر بر 
تستوسترون eg)‏ آندروژن) 2835 شده توسط ساول‌های لایدیگ, آن راب استردیول 
(نوعی اسنروژن) تبدیل می‌کند. (استرادیول رو سادت بمونه‌ها) و تستوسترون در 
دسته‌ای از بافت‌های هدف توسط آنزیم ۵-الفاردوکتاز به دی هیدروتستوسترون تبدیل 
شده که فرم فعال‌تر این آنزيم به شمار می‌رود. پس جواب سوال گزینه الف می‌شود. 
A‏ که استروژن‌های تخمدانی عمدتا از آندروژن‌های تستوسترون و آندروستن 
دیون و توسط آنزیم آروماتاز تولید می‌شوند. استروژن‌های تخمدانی شامل بتا- 
استرادیول, استرون و استریول هستند. دارو فیناستراید را به عنوان مهارکننده تولید 
دی‌هیدروتستوسترون حفظ کنید. جواب سوال گزینه ب می‌شود 
اندازه گیری ۱۷- کتواستروئیدهای ادراری شاخص خوبی بسرای بررسی 
غلظت هورمون‌ه ای آندروژنی است. این ماده متابولیت اصلی حاصل از 
آنزیم‌های جنسی و استروئیدی محسوب می‌شود که در کبد و کلیه تولید شده 
و در ادرار دفقع می‌شود. پس جواب سوال گزینه ب می‌شود. 
AY‏ در طول حاملگی به علت فیدبک منفی استروژن و پروژسترون؛ مقادیر 
FSH 5 LH‏ پائین است. در طول حاملگی CLE‏ پلاسمایی هورمون‌های 
گلوکوکورتیکوئیدی, مینرالوکورتیکوئیدی» تیروئیدی و پاراتیروئیدی VE‏ می‌رود. پس 
جواب سوال گزینه ج می‌شود. هورمون پرولاکتین (PRL)‏ نیز در اواخر حاملگی 
جهت تقویت بافت پستانی و ترزشح شیر از آن اف زاش می‌یابد. 
2 پروتئین SHBG‏ مسئول انتقال هورمون استرادیول در خون است. 
opts, AO‏ پیش‌ساز اصلی هورمون‌های استروییدی است به جز کوله 
کلسی‌فرول پروژسترون در مسیر تولید تستوسترون قرار داره. در جریانی AS‏ 
همه‌ی هورمونای استروئیدی از پرگننولون و پیش‌ساز اون یعنی کلسترول ساخته 
میشن. اگه دوس داشتی این نمودار رو Cre‏ 

کلسرول 

| 


«یدرای سرا جسس- لاحد رگ تلو +— Vp,‏ 


ور ۳۳ برد - 
نسوسرون جس. الزروستی دون سس احیدروگیی Upp‏ چسست Coys‏ 


۳ ۴ 
am Op باء اسنلریل‎ 


5 کوردزول 


ی 


۱- تبدیسل نستوسسترون بسه دی هیدرونستوسسنرون 
و استرادیول بسه ترئیسب توسسط کدام‌یک از 
آنزیم‌های pt)‏ صورت می‌گیرد؟ (رثران‌پزشگی 
فررار ۴۰۰ میان‌رورهگشوری) UU ple)‏ بزشلی olf‏ 
۰- مبان‌رور هگشوری) 

2D‏ ۵- آلفا ردوکتاز: آروماتاز 

KE‏ - آلفا هیدرو کسیلاز, آروماتاز 

3 - هیدروکسی استرونید دهبدروژن از: ۵ 
-آلفا ردوکتاز 

8 ۵ - آلفا ردوکتاز, ۱۷ -آلفا هیدروکسیلاز 


۲- در بیماری که به دلیل بزرگی خوش خیم 
پروستات تحت درمان با داروی فیناستراید به 
عنوان مهار کننده آنزیم ۵-آلفا ردوکتاز است. 
کدام هورسون alt‏ می‌یابد؟ (پزشکی اسفثر 
٩‏ -کشوری) 

2 تستوسترون ات دی هیدروتستوسترون 


آندروستن دیون EW‏ دهیدروابی آندروسترون 


۳- کدام‌یک از موارد زیر به عنوان متابولیت 
هورمون تستوسترون در ادرار قابسل اندازه‌گیسری 
است؟ (پزشلی - قطبی) 

ED‏ پر گننولون 

EW‏ ۱۷- کتواستروئید 

7 دی هیدروتستوسترون 

FEW‏ ۱۷- هیدروکسی استروئید 


۴-طی دوران حاملگی مقدار تام همه هورمون‌های زیر 
افزایش می‌یابد به جز؟ (پزشکی- قطبی) 

Tt cy استروژن‎ AD 

FSH Ay 


پروزسترون 


۵- پرگننولسون پیش‌ساز لازم بسرای سسنتز تمامسی 
هورمون‌های استرونیدی زیسر است بجز (بزشکی 

- قطبی) 

2 پروزسترون 
8 آلدوسترون 


3 کورتیزول 
3 کوله کلسی‌فرول 


۵ petri 3 


خب آروماتاز مسئول تولید استرادیول بود پس اکر مشکل Letrozol -۶ | AHS Woy‏ دارویسی است SF‏ ببه عنوان 


غلظتش کاهش پیدا میکنه پس جواب سوال گزینه الف میشه. مهارکنشده آنزیم آروماتساز در درسان برخسی 
سرطان‌ها مورد استفاده قسرار می‌گیرد, مصرف 


ol‏ دارو سبب کاهش مقدار ک‌دام هورمسون 
کار آنزیم آروماتاز رو یاد بگیر؛ تبدیل نستوسترون به استرادیول (میینی | م‌شود؟(نان‌بزشلی ری ٩۱‏ - میان‌رو هکشوری) 
چندتا سوال wil‏ داشتیم) un‏ جواب سوال گزینه الف میشه. استرادبول تستوسترون 

6 آدم تستوسترون رو می‌شنوه یاد تست میفته! 8 Cote on Juha‏ 

۷- آنزیم آروماتوز MAS‏ وانشش زیر را کاتالیز 
می‌کند؟ (پزشلی شهریور ۱*- کشوری) 

7 تبدیل تستوسترون به استرادیول 

EW‏ تبدیل استرادیول به استریول 

تبدیل تستوسترون به دی هیدرو تستوسترون 


8 تبدیل دهیدرو اپی آندروسترون به استرادیول 


Cha PU‏ تعرار سوالات رر آزمون‌های رو سال افیر 
هورمون‌های IAG‏ 


فئوکروموسیتوما توموریه که هورمونای ناحیه مدولای آدرنال رو ترزشح می‌کنه. پسس باید دنبال رد پای کاتکولامین‌ها یا 
متابولیت‌هاشون باشیم. پس میایم متانفرین» کاتکول‌آمین VMA‏ (وانیلیل مندیلیک اسید) و HVA‏ (همووانیلیل مندیلیک اسید) رو 


در ادرار ۲۴ ساعته اندازه‌گیری می‌کنیم. چرا این متابولیت‌ها رو توی خون ان دازه نمی‌گیریم؟ هرکی بلد بود یه جایزه از من 


طلب کاره! 
8 اسیدیته‌ی بالای کیموس دوازدهه, مهمترین محرک ترشح کدام هورمون است؟ سکرتین 
89 محرک انقباض کیسه صفرا؟ کوله سیستوکینین. 


خوب حالا از موقعیت استفاده کنیم و یه سوال رو هوا پرت کنیم: ۱- کدام‌یک از هورمون‌های زیر دارای خاصیت 
Sigil‏ یدانی در سیستم عصبی است؟ poly)‏ 
اسفثر -۹٩‏ -آشوری) 

سیرکادین که تنظیسم بسیاری از ترشح هورمون‌های هیپوتلامسوس ۳۷ RE‏ | روج ریجرین 


ملاتونین هورمونی هست که درغده پی‌نشال تولید ميشه و در تنظیم ریتم 


دارد نقش دارد. Gril‏ هورسون در سیستم عصبی نقش آنتی‌اکسیدانی دارد پپس اپی نفرین 


جواب سوال گزینه atl‏ می‌شود. 8 نورابی نفرین 


6 منقبض شیم بریم تست بزنیم 


hus 0‏ تعرار سوالات در آزهون‌های رو سال ysl‏ 


ویتامین‌ها جزو مواد ریزمفزی هستند که بدن مابه آنها نیاز دارد ولی توانایی تولید آنها را ندارد؛ این مواد باید از تغذیه تامین 
شوند و کمبود یا مسمومیت با Lal‏ باعث ایجاد بیماری می‌شود. این جدول تمام زندگی‌نامه‌ی ویتامیناست و حداقل یه سوال 
امتحان از اینجاست. حالا سوالای تغذیه و پاتو بماند که از اینجا میشه جوابشون دادا 


Jai دارای حلقه‌ی‎ (Gls) BI وبنامین‎ 


TPP‏ (نيامین پیروفسفات) 


۱. دکربو کسیلاسیون اکسیداتیو پیروات به وسیله‌ی آنزیم پیروات دهیدروژناز (مربوط به گلیکولیز) 
۲ شرکت در کمپلکس آنزیمی آنزیم آلفاکتوگلوتارات دهیدروژناز (مربوط به سیکل کربس) 
1 کوآنزیم آنزیم ترانس کتولاز در مسیر پنتوز فسفات 
بیماری بری‌بری/ سندرم ورنیکه کورساکوف 
B2‏ (ر ببوفلاو بن ( 
FMN‏ (فلاوین مونونوکلئوتید) و (FAD)‏ فلاوین آدنین دی‌نو کلئوتید 
# اتصال کوالان کوآنزیم به آنزیم 
شرکت در هر واکنش آنزیمی‌ای که کمپلکس FAD/FADH2‏ در آن دخیل است (مثل آنزيم سوکسینات 
دهیدروژناز در سیکل کربس) 


خوب Vo‏ چندتا سوال رو بررسی کنیم: 


واکنش‌های مربوطه 


۱- سندروم ورنیکه کورساکوف در اثر کمبود کدام 
ویتامین زیر ایجاد می‌شود؟ (علومپایه «نران‌پزئلی - 
قطبی) 

82۱ EW py ۲ ۶ ۸5۲۱۲ ED 


LS AY‏ توی بخش گلیکولی ز و گلوکونئوژنز AS‏ بودم که الکلیسم باعث 
این سندرم می‌شود و دلیلش ایجاد اختلال در جذب تيامین و کاهش Coed‏ 


آنزیم پیرووات دهیدروژن_از بود. پس جواب سوال گزینه د ميشه. 


pls -۲‏ از ترکیبات زیر به عنوان کوآنزيم در 
واکنش‌های ترانس آمینسیون شر کت دارد؟(رنرن A‏ 
ey tat Soka Aas‏ این سوال رو توی مبحث متابولیسم اسیدهای امینه هم آورده بودم که 
جوابش گزینه الف یعنی پیریدو کسال فسفات ميشد. 


یخس ۱۵۰۴ 
یوش 


NADPH ,+NAD 
کوالان کوآنزیم به آنزیم‎ Jlaile 


۱ شرکت در واکنش آنزیم‌های دهیدروژناز: 
- واکنش‌های آنزیمی‌ای که کمپلکس‌های NADH/NADH‏ در آن دخیل است (مثل آنزیم‌های پیروات دهیدروژناز و 
OLSY‏ دهیدروژناز در متابولیسم هوازی و بی‌هوازی پیروات و یا آنزیم‌های دهیدروژناز موجود در سیکل گلیکولیز و کربس) 
- واکنش‌های آنزیمی‌ای که کمپلکس NADP+/NADPH‏ 2 آن دخیل است (مثل آنزیم‌های دهیدروژناز موجود در 

مسیر پنتوزفسفات) 


۲ شرکت در ADP‏ ریبوزیلاسیون پروتئین‌ها و نوکلئوپروتئین‌های موثر در ترمیم DNA‏ 


عوارض ناسی از کمبود بیماری پلاگر اولیه/ درماتیت/ دمانس 


جزئی از ساختمان پروتئین Job‏ آسیل یا (Acyl Carrier Protein) ACP‏ (دارای نقش انتقال گروه آسیل در بیوسنتز 


اسید چرب) 


واکنش‌های مربوطه 


یدش 


شرکت در واکنش‌های ترانس‌آمیناسیون آمینواسیدها (به وسیله‌ی آنزیم ترانس‌آمینز) 
۲. کوفاکتور آنزیم گلیکوژن فسفریلاز در مسیر گلیکوزنولیز 
۳ شرکت در دکربوکسیلاسیون آمینواسیدها 


۴ بیوسنتز حلقه‌ی هم هموگلوبین 
۵. شرکت در واکنش‌های د آمیناسیون و بطور AS‏ نقش در واکنش‌های متابولیسم پروتئین‌ها و آمینواسیدها Sto‏ تبدیل 
اگزالواستات به آسپارتات 


HL 7‏ (بیوتین) 


شرکت در واکنش‌های کربوکسیلاسیون مثل: 
- اضافه کردن یک کربن به استیل کوا و تولید مالونیل کوا توسط آنزیم استیل 19S‏ کربوکسیلاز (فرایند بیوسنتز اسید 
چرب) 
- اضافه کردن کربن یه پروپیونیل ۰کواً توسط پروپیونیل کواً کربوکسیلاز و تولید متیل مالونیل کواً (در اکسیداسیون 
اسیدهای چرب فرد کربن) 


Gis A‏ آنزیمی است که در واکنش‌های کربوکسیلاسیون به عنوان 


کوآنزیم شرکت می‌کند و کمبود آن مجب تجمع پروپیونیل کواً در بدن نیز 


۴- بیوتین کوآنزیم کدام‌یسک از واکنش‌های زیسر 
است؟ (علومببهپزشکی - قطبی) 

ZO‏ هیدروکسیلاسیون 2 کربوکسبلاسیون 

EBT‏ دکربوکسیلاسیون . MEM‏ دآمیناسیون 


تتراهیدروفولات (THF)‏ 
۱ انتقال واحدهای تک کربنه 
۲ در ساخت و تبدیل نوکلئوتیدها (مثل تبدیل نوکلوتید U‏ به ۲) 
۳ تنظیم Rate‏ تولید گلبول قرمز 
۴ تبدیل هموسیستئین به متیونین 
۵. تبدیل سرین به گلایسین 


1 تبدیل متل مالونلکوبه موکسینیلکوتوسط Jie‏ مالنیلکوموتز (ر کسیداسیون اسیدهای چرب فرد کربن) 
۲ تبدیل هموسیستلین به متیونین (توسط آنزیم متیونین سنتاز) 
۳ تنظیم Spl slay Rate‏ قرمز 


۱ به شکل رتینال all)‏ ترانس رتینال و ۱۱سیس رتینال): شرکت در ساختمان ردوپسین و موثر در بینایی در نور کم 
۲ به JSS‏ رتینوئیک اسید: شرکت در تنظیم بیان ژن‌ها و ساخت گلیکوپروتئین‌هایی خاص (که نقش آن‌ها در رشد و تمایز و 
تکتیر سلولی است) 

۲. به شکل رتینول: موثر در تولید مثل 


شب‌کوری 


۱. تبدیل OSV Jed‏ به تیروزین (کوآنزيم فنیل‌آلانین هیدروکسیلاز) 
۲. هیدروکسیلاسیون لیزین و پرولین و تبدیل آن‌ها به هیدروکسی لیزین و هیدروکسی پرولین (مورد نیاز برای سنتز کلاژن) 
۳. شرکت در عمل آنزیمی دوپامین بتا هیدروکسیلاز همراه مس در تبدیل دوپامین به کاته‌کولامین‌های اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین 
۴ شرکت در تغییرات پس ترجمه‌ای پروتئین‌ها 
۵ کمک به جذب آهن 
کمک dy‏ ترمیم زخم و تشکیل استخوان 
۷کوآنزيم آنزيم ۷ هیدروکسیلاز در ساخت اسیدهای صفراوی 


بیماری اسکوروی ناشی از نقص سنتز کلاژن, (دارای علائمی مثل خون ریزی Ad‏ شکنندگی مویرگ‌های خونی» ضعف 
استخوان و غضروف 
در واقع کاهش ویتامین C‏ باعث کاهش فعالیت هیدرو کسیلاز میشه که عامل بروز این علائم است. 


HJ‏ آنزیم 912 نقش اصلی را در تشکیل نقش‌های پلیگلوتامات اسیدفولیک 


در درون سیتوپللاسم بر عهده دارد, پبس جواب سوال گزینه ج می‌شود. 


۴- کدام وینامین موجب افزایش ساخت مشنقات 
پلسی گلوناسات اسیدفولیک می‌شسود؟ AYP ple)‏ 
پزشکی ۱٩ pups‏ -گشوری) 

زاف c‏ وب 
۱۱ لد 


0 جواب سوال مشخص است؛ نسخه فسال ویتامین 1312 متیل کوبالامین 


محسوب می‌شسود.پس جواب سوال گزینه ج می‌شود. 


۵- کدام‌یک از موارد زیر شکل کوآنزیمی ویتامین 8۱۲ 
را نشان می‌دهد؟ (علوم‌پابه oS‏ فررار ۱۴۰۰- هیانروره 

کشوری) 

A‏ سولفوکوبالامین . 6۳7 هیدروکوبالامین 

#تامتیلکربلامین MEN‏ سیانوکوبلامین 


[) کمبود فولیک‌اسید در مادر باردار باعث نقص‌های بسته‌شدن لوله عصبی و 
نوروپورهای قدامی و خلفی و آننسفالی mg‏ می‌شود. در بزرگسالی کمبود این ویتامين 


موجب کمخونی مگالوبلاستیک می‌شود. پس جواب سوال گزینه الف میشه. 


به JSS‏ هورمون عمل می‌کند. فرم فعال آن او۲۵ 
دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول (۱و۲۵ دی‌هیدروکسی 
ویتامین (D3‏ یا کلسی‌تریول است. 
- فرم عمده‌اش در گردش خون ۲۵- هیدروکسی کوله 
کلسیفرول است. 


- جذب کلسیم و فسفات از روده 
- حفظ کلسیم در کلیه و دفع کلیوی فسفات 


۶- نقص لوله عصبی (اسپینا بیفیدا) در جنین, در 
اثر کمبود کدام ویتامین ایجاد می‌شود؟ bP ole)‏ 
Lajos,‏ شهریور ۴۰۰ -آشوری) 

A‏ اسیدفولیک  .‏ ۳7 بیوتین 


واکنش‌های مربوطه 


عوارض wl‏ از کمبود در کودکان راشیتیسم/ در بزرگسالان استئومالاسی 


- مهم‌ترین آنتی‌اکسیدان بدن (در غشای RBC‏ به فراوانی 
وجود دارد و باعث حفظ غشای RBC‏ از پراکسیداسیون 


اسیدهای چرب غشا می‌شود) 
- باعث cushy‏ گونه‌های واکنش‌گر اکسیژن می‌شود. 


عوارض ناشی از کمبود آنمی همولیتیک در نوزادان 


KI‏ (فیلوکینون)/ K2‏ (متاکینون) 
۱ شرکت در تفیبرات پس ترجمه‌ی پروتئین‌ها 
۲ گاما کرو کسیلاسون ریشه‌های گلوتامیک اسید موجود در 


عوارض wl‏ از کمبود اختلال در انعقاد خون و خون‌ریزی 


| ps fet ۲ | om 
۷ 2777 0 


7 فرم فعال این آنزیم jylailean‏ که قبلا در پاسخ سوال ۱ مبحث تنظیم کلسیم اشاره 
کرده بودیم ۱ و ۲۵- دی هیدروکسی کوله کلیسفرول هستش و نسخه ۲۵-هیدروکسی 


نسخه درون خون آن محسوب می‌شود. پس جواب سوال گزینه ب می‌شود. 


AY‏ وبنامین :]در غشای ساول نقش آنتی‌اکسیدانی زیادی دارد و در ساختار 


گلوتانیون Lisl‏ شرکت می‌کند. پپس جواب سوال گزینه ب محسوب می‌شود. 


AY‏ وظیفه اصلی ویتامین 16 در بدن ما شرکت در گاماکربو کسیلاسیون محسوب 
می‌شود؛ از جمله موادی که تحت واکنش قرار می‌گیرند فاکتورهای انعقادی هستند 


و کمبود آن بیماری‌های انعقادی ایجاد می‌کند پس جواب سوال گزینه ج می‌شود. 


AY‏ گاماکرب و کسیلاسیون جزو وظایف ویتامین 1 بود که جزو ویتامین‌های 
محلول در چربی محسوب می‌شود پس جواب سوال گزینه ب می‌شود. بقیه 


ماده -s‏ آدنوزیل متیونین یکی از مهم‌ترین کوآنزیم‌های بدن مابه 
شمار می‌رود که در واکنش‌ه ای متیلاسیون و به‌طور AS‏ در واکنش‌های 
انتقال گروه‌ه ا تک کربن ه مور است و جواب سوال گزینه ب می‌شود. 

کم سنتز کوآنزیم‌های FAD‏ و NAD‏ مربوط به کوآنزیم A‏ یا استیل‌کوا در 
ATP‏ مشترکند. 

که در ساختار ویتامین 312 یا کوبالامین pais‏ کبالت وجود دارم 

کم کورین یک ترکیب هتروسیکلیک هست که هسته‌ی ویتامین 12 یا 
کوبالامین رو تشکیل می‌ده. 

کم کوبالامین در بدن (بیش‌تر در کبد) ذخیره می‌شود. 

25 ویتامین‌های ۸ و ) و E‏ فعالیت آنتی‌اکسیدانی نیز دارند. 

که استئودیستروفی کلیوی بیماری‌ای است که در افراددارای CKD‏ کنترل نشده 
به وجود می‌آید. در این افراد چون کلیه درگیره به طبع آن تولید VitD‏ مختل 
می‌شود باعث بروز مشکلاتی در استخوان‌هایشان می‌شود. 

کته وارفارین ترکیبی است که برخلاف ویتامین K‏ عمل می‌کند و باعث می‌شه 


تا خون دیرتر لخته شود. 


plas -۷‏ گزینه, فرم فعال وبنامین 0 اسث؟ UU Pyle)‏ 
Ja}‏ شوریور ۴ -آشوری) 

y VF , ۱ 7‏ ۲۵- تری هیدروکسی گوله کلیسفرول 
8 ۱ , ۲۵- دی هیدروکسی کوله کلبسفرول 

ME‏ ۷۵- هبدرو کسی گوله گلیسترول 

۲ ۲۵و ۲۵- دی هیدروکسی کوله کلیسفرول 


۸- کدامیک از ویتامین‌های زبر در نغشای سلول نفش 


Gal‏ اکسیدائی ایفا می‌کند؟ (علومببه رنران‌بزئلی 
شهریور ٩٩‏ کشوری) 
By‏ ۸ 


05۲ ۶ 53 cky 


-٩‏ برای ساخت اوستئوکلسین, کدامیک از وبتامین‌های 
زیر و با چه مکانیسمی مورد نیاز است؟ ALP phe)‏ 
opel,‏ شهریور ۹٩‏ -کشوری) 

BE‏ ۸- گاما اکسیداسیون 

-E‏ بتا اکسیداسیون 

LAS - BE‏ کربو کسیلاسیون 

8 «- آلفا اکسیداسیون 


۰- بیماری به دلیل سوء جذب چربی, دچار کمبود 
ویتامین‌های محلول در چربی شده است. کدام‌یک 
از واکنش‌های زیر در وی مختل می‌باشد؟ (علوعبابه 
Ly‏ شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

اکسیداسیون ليزین 

گاما کربو کسیلاسیون گلوتامات 

تلا کرو کسیلاسیون استیل COA‏ 

8 دهیدر وژناسیون NADH‏ 


۱- کدام یک از تر کیبات زیر بهعنوان یک متیله کننده 
قوی در پسیاری از واکنش‌های بیوسنتتیک بکار 
می‌رود؟ eh phe)‏ رنران‌پزلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
الک تتراهیدروبیوپترین 

-s EW‏ آدنوزیل منیونین 

8 تنراهیدر وفولات 


8 دی هیدروبیوپثرین 


در بدن انسان Epi ۲٩‏ عنصر بافست می‌شود.این عناصر در Gig‏ گروه تقسیم پندی می‌سوند؛ گروه اول شامل عناصری می‌شود 
که در صواد الی حضور دارند مشل ) و | و() و لا! گروه دوم عناصری هستند که کمبود آن‌ها کشنده است Nay )۸ fre‏ دسته 


سوم عناصری که کمبود آن‌ها مشکلات جدی دارند ولی کشنده لیستند مثل MO‏ و wong SC‏ 


بیشتر عناصر مورد بررسی ما از گروه سوم محسوب می‌شوند. اولین عنصر مس است. 


EE‏ سرولوپلاسمین نوعی 02- گلوبولین است که در کبد ساخته شده و فعالیت 
فرواکسیدازی دارد, علاوه براين ٩۰‏ درصد مس پلاسما را حمل می‌کند (سرولوپلاسمین- 
مس+ آپوسرولوپلاسمین). در بیماری ویلسون که نوعی اختلال متابولیسمی مس است مس 


موجود در سلول‌های کبدی نمی‌تواند با آپوسرولوپلاسمین ترکیب شده و سرولوپلاسمین را 


() ۱-مس کوفاکتور کدام آنزیم زیر نیست؟ (علوعایه 
ly‏ شهریور۱۱-کشوری) 

BE‏ سرولوپلاسمین 

3 سوپر اکسید دیسموتاز 

8 سبتوکروم 23۲ 

DNA 8‏ پلیمراز 


بسازد در نتیجه میزان سرولوپلاسمین پلاسما کاهش gga‏ بیماری منکه نیز نوعی اختلال 


متابولیسمی مس است. مس به همراه ویتامین ) در عمل آنزیمی لیزین هیدروکسیلاز نقش 

دارد (در سنتز کلاژن). از جمله آنزیم‌هایی که مس کوفاکتور آن‌ها هست میتوان به این 

موارد اشاره کرد: سیتوکروم اکسیدازها - تیروزیناز - لبزیل اکسیداز -سوپراکسید دیسموتاز- 

کاتالاز. پس گزینه > غلط هست. 

pte ge در هگام نت آمن ار‎ -۲ EQ | در غشای بارال سلول‌های روده‌ی به آهن فریک‎ (Fe2+) آهن فرو‎ HY 
شده و به پروتئین حمل کننده‌ی آهن به نام ترانسفرین متصل  | سرمی:(علوپایه«نراپزئلی وپزگلی- قطبی)‎ Joss (Fe3+) 

شده و هولوترانسفرین (ترانسفرین متصل به آهن فریک) را تشکیل می‌دهی.. | ال فریتین و ترانسفرین افزایش باید 


ae‏ ۲ ۱ 7 فریتین و ترانسفرین کاهش یابد. 
سپس از طریق جریان خون به بافت‌های مختلف منتقل می‌شود. 


I ۱‏ فریتین افزایش و ترانسفرین کاهش یابد. 
فریتین yal‏ مازاد را در بافت‌های مختلف به ویژه کبد ذخیره می‌کند. با اي حال مقدار کمی ] 8290 فربتین کاهش و ترانسفرین افزایش یابد. 


فریتین در پلاسمای خون انسان وجود دارد که متناسب با ذخاپر آهن بدن است لذا میزان 
فریتین پلاسمای خون به عنوان شاخصی از ذخایر آهن بدن در نظر گرفته می‌شود. 
سرولوپلاسمین یکی از پروتئین‌های آلفا ۲ گلوبولین پلاسماست که با فعالیت فری‌ردوکتازی 
خود آهن فرو (Fe2+)‏ را به آهن فریک (Pe3+)‏ تبدیل می‌کن تا آهن بتواند به ترانسفرین 
اتصال بابد. آهن فقط در حالت فریک به ترانسفرین متصل می‌شود. به فول مولوی: مثصل 
است اوه معتدل است cg!‏ شمع Jd‏ است ugh‏ پیش کشیدش.» 

آهن به همراه ویتامین ) در سنتز کلاژن هم نقش دارد. یون مس به همراه 
ویتامین 0 در عمل آنزیمی دوپامین Le‏ هیدروکسیلاز AS)‏ باعث تبدیل دوپامین 


به کاتکول‌آمین‌ه ای اپی‌نفرین و ورابی‌نفرین می‌شسود) نقش دارد. 


| ۳ 7 
Pa PEE CS IS 


در هنگام فقر آهن میزان فریتین که ذخیره است کاهش میابد و از آنجایی که 
آهن از هولوترانسفرین‌ها گرفته می‌شود میزان ترانسفرین افزای ش میابد پپس 
جواب گزینه د می‌شود. 

۳- کدام‌یسک از عناصر زیسر موجسب افزایسش ey‏ کروم یکی از عناصر معدنی ضروریه که در تنظیم کارکرد هورمسون 


۳ ۳ ۱ “4 ۱ 7 ae p 
انسولین واثرات اون روی سوخت و ساز کربوهی درات. پروتئیین و لیپیدها نقش‎ | EMS عاسیت به تسولین‎ 
رنران‌بزشکی و پزشلی - قطبی)‎ 


I>‏ ضمن بدونید که باعث افزایش فعالیت انسولین و حساسیت به 
pote‏ 27 کروم ره. در ضمن بدو کروم فزایش نسولین و 


انسولین می‌شه پس جواب سوال گزینه ب میشه. بدنمون واسه خودش جدول 


متدلیوفیه و ما خبر نداشتیم! 
۴- در تمام پروتین‌های زیر سلنیوم وجود دارد | RY‏ سلنیوم به همراه ویتامین ۵۰8 1 کاروتن, نقش آنتی‌اکسیدانی در بدن 
eae‏ دزی Wath Bits‏ دارد. سلنیوم به عنوان گروه پروستتیک آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز عمل می‌کند 


الف) کربنیک اتهیدراز 
ET‏ گلوتاتیون پراکسیداز 
#قت تبوردوکسین ردوکتاز همچنین گزینه‌های ج و د رو هم به عنوان سلنیوم دارها یاد بگیر. پس جواب 


که این سیستم آنزیمی عمده‌ی عملکرد آنتیاکسیدانی بدن را بر عهده دارد. 


دی صوال گزیته الق میشسد 
کع آنزیم کربنیک انهیدراز دارای کوفاکتور +202 هست. 
۵ تمامی موارد زیر از مکانیسم‌های ee‏ | 3 این سول و مخصوص رفقای دندانپزشک هست. فلوراید با کاهش 


در جلوگیری از پوسیدگی دندان هستند. به غیر ی ۱ 
a‏ انحلال بلورهای میا افزای ش مینرالیزاسیون و مهار رشد باکتری‌ها باعث 
ز. Cle ge)‏ «نران‌پزشلی - قطبی) 


جلوگیری از پوسیدگی دندان می‌شه ولی تولید پروتئین رو تحریک نمیکنه پس 


BE‏ تحریک سنتز پروتئین مینا 
2 کاهش oul‏ بلورهای میتا گزینه GI‏ جوابه. باورت میشه بیو تموم شد؟ 


Nad ii teal‏ 6# واسه آخرین بار دوره کن که بیوشیمی هم تموم شد! 
Ee‏ مهار رشد باکتری‌ها 


دوره اخر کتاب(ویتامین‌ها و مواد معدنی): 


عوارض ناسی از کمبود 


۱ دکربوکسیلاسیون اکسیداتیو پیروات به وسیله‌ی آنزیم پیروات 


ies دهیدروژناز (مربوط به گلیکولیز)‎ tat 
بیماری بری‌بری‎ 2 m نيامین‎ | 
شرکت در کمپلکس آنزیمی آنزیم آلفاکتوگلوتارات دهیدروژناز (مربوط‎ ۲ | ۰ ۱ ۱ 
پیروفسفات) سندرم ورنیکه کورساکوف‎ Seals) | (دارای حلقه‌ی تیازول)‎ 
به سیکل کربس)‎ 


۲ کوآنزيم آنزیم ترانس کتولاز در مسیر پنتوز فسفات 


FMN‏ (فلاوین 
Cheilosis‏ (شقاق 


موئوئوکللوتید) و 
yy (FAD)‏ ] شرکت در هر واکنش آنزیمی‌ای که کمپلکس FAD/FADH2‏ در ol‏ گوشه‌ی لب) 
آدنین دی‌توکلئوتید | دخیل است (مثل آنزیم سوکسینات‌دهیدروژناز در سیکل کربس) فتوفوبی 

* اتصال کوالان التهاب دهان و زبان 


B2‏ (ریبوفلاوین) 


کوآنزيم به آنزیم 
۱. شرکت در واکنش آنزیم‌های دهیدروژناز: 
-واکنش‌های آنزیمی‌ای که کمپلکس‌های NAD+/NADH‏ در آن 


دخیل است feo)‏ آنزیم‌های پیروات دهیدروژناز و لاکتات دهیدروژناز در 
+NAD‏ 9 


NADPH 
#اتصال کوالان‎ 


متابولیسم هوازی و بی هوازی پیروات و یا آنزیم‌های دهیدروژناز موجود در 

سیکل گلیکولیز و کربس) 
-واکنش‌های آنزیمی‌ای که کمپلکس NADP+/NADPH‏ در آن 
کوآنزیم به آنزیم 

دخبل است (مثل آنزیم‌های دهیدروژناز موجود در مسیر پنتوزفسفات) 

۲ شرکت در ADP‏ ریبوزیلاسیون پروتئین‌ها و نوکلئوپروتئین‌های موثر 
در ترمیم DNA‏ 
جزئی از ساختمان پروتئین حامل آسیل یا (Acyl Carrier Protein) ACP‏ 


: (A (کوآنزيم‎ COA | اسید)‎ Sus) BS 
نت (اای نقش انتقالگروهآسیل در بیوسنتزاسید چرب)‎ Waki 


۱. شرکت در واکنش‌های ترانس‌آمیناسیون آمینواسیدها (به وسیله‌ی آنزیم 

ترانس‌آمینز) یک ریسک فاکتور در ایجاد 
6 (پیریدوکسین) | پیرب فسفات ۲ کوفاکتور آنزیم گلیکوژن فسفریلاز در مسیر گلیکوژنولیز سرطان‌های وابسته به 
۳ شرکت در دکربو کسیلاسیون آمینواسیدها هورمون‌های تیروئیدی 


۴ بیوسنتز حلقه‌ی هم هموگلوبین 


شرکت در واکنش‌های کربوکسیلاسیون مثل: 
-اضافه کردن یک کربن به استیل کوا و تولید مالونیلکواً توسط آنزیم 
6 با H‏ (بیوتین) استیل کوً کربوکسیلاز (فرایند بیوسنتز اسید چرب) 
-اضافه کردن کربن یه پروپیونیل کوا توسط پروپیونیل کواً کربوکسیلاز و 


ete aly‏ مالنی IS‏ )3 اکسیداسیون اسیدهای چرب فرد کربن) 


۱. انتقال واحدهای تک کربنه 


۲. در ساخت و تبدیل نوکلئوتیدها 
9 (فولیک اسید) ۳ تنظیم Rate‏ تولید گلبول قرمز 
۴. تبدیل هموسیستئین به متیونین 

۵ تبدیل سرین به گلیسین 


۱. تبدیل متیل مالونیلکوا به سوکسینیل IS‏ توسط متیل مالونیل کوا موتاز | متیل مالونیک اسیدوری 
(در اکسیداسیون اسیدهای چرب فرد کربن) (متیل مالونوری) 
2 زانیا ۲ تبدیل هموسیستئین به متبنین (توسط آنزیم متیونین سنتاز) هموسیستینوری 
۳ تنظیم Rate‏ تولید گلبول قرمز آنمی مگالوبلاستیک 


۱ به شکل رتینال alll)‏ ترانس رتینال و ۱۱سیس رتینال): شرکت در 
ساختمان ردوپسین و موثر در بینایی در نور کم 
۸ ۲ به شکل رتینوئیک اسید: شرکت در تنظیم بیان ژن‌ها و ساخت 
گلیکوپروتئین‌هایی خاص a5)‏ نقش آن‌ها در رشد و تمایز و تکثیر سلولی است) 
۲ به شکل رتینول: موثر در تولید مثل 


Jas.)‏ فنی‌آلانین به تیروزین (کوآنزیم فنیل‌آلانین هیدروکسیلاز) ‏ | بیماری اسکوروی -ناشی از 
۲ هیدروکسیلاسیون لیزین و پرولین و تبدیل آن‌ها به هیدروکسی لیزین و | نقص سنتز کلاژن- (دارای 
Cc‏ هیدروکسی پرولین (مورد نیاز رای سنتز کلاژن) علائمی مثل خون ریزی 
(اسکورییگ اسید) ۳ شرکت در عمل آنزیمی دوپامین بتا هیدروکسیلاز همراه مس در تبدیل | لثه, شکنندگی مویرگ‌های 
دوپامین به کاته‌کولامین‌های اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین خونی» ضعف استخوان و 
۴ شرکت در تغییرات پس ترجمه‌ای پروتئین‌ها غضروف) 
به شکل هورمون 
عمل می‌کند. فرم 
فعال آن و۲۵ 
دی‌هیدروکسی کوله -جذب کلسیم 9 فسفات از روده 
کلسیفرول (۱و۲۵ سحفظ کلسیم در کلیه و دفع کلیوی فسفات 
دی‌هیدروکسی 
ویتامین (D3‏ یا 
کلسی‌تریول است. 


مهم‌ترین آنتی‌اکسیدان بدن (در غشای RBC‏ به فراوانی وجود دارد و 
B‏ (توکوفرول) و ناس نی آنمی همولیتیک در نوزادان 
باعث حفظ غشای 13190 از پراکسیداسیون اسیدهای چرب LEE‏ می‌شود) 


4 کنش‌های مر نو طه | غوارض ناسی 1 کمبود 


1 شرکت در تغیبرات پس ترجمه‌ی پروتئین‌ها 
۲ گاما کربوکسیلاسون ریشه‌های گلونامیک اسید موجود در فاکتورهای 


انعقادی و پروتئین استئوگلسین 


اختلال در اعد خون و 


خون‌ریزی 


ویلسون (کاهش انتقال دهنده) 
منکه (اختلال متابولیسم مس) 


به همراه ویتامین iC‏ موثر در عمل آنزیمی لیزین هیدرو کسیلاز (سنتز کلاژن) 


به همراه ويتامين C‏ سنتز ODS‏ 


به همراهویتمین ۸,: آتی اکسیدان 


ous‏ پررار 


ا- sel Dstt,‏ (فرمی از ویتامین BD (A‏ تنظیم بیان Bos‏ 
۲- سالت ویانین DG‏ 
* الفا- هیر رولسیلاژ ۲۵ میتوکنرر یکلیه ph gull OD‏ هکلسیتریول تبریل می‌شور. 
۰ - هیررولسیلاژ ED‏ موب سنتز فرم فعال ویتامین D‏ رکبر وکلیه 
Jab‏ نجایی ویتامین ۲ ۱,۲۵ ۵ ری هیرروکس یکول هگلسی‌فرول 
Fae‏ هید روگس یکول هگلسی فرول D‏ عمره ترین Lb‏ موور ررگررش فون 
۳- ترگوفرول D‏ میمترین wants‏ معلول در چربی با ZiT eyo‏ آلسیدانی 
۴ -کمبور ویتامین D E‏ همولیز 
۵ -کاماگریولسیلاسیون ( نیاز به ویتامین K‏ (متالینون) 
۶- تيامین پیروفسفات ۲۳۳ رر وگرپوگسیلاسیون آلسیراتبو وکوآنزیم تران سکتولاژ نقش دارد. 
۷ -کمپور D‏ افتلال متابولیس مگربوهیررات‌ها | بیماری بری‌بری 
۸- نياسین G‏ 33 


* مصرف زرره‌ی تفع‌مرغ D‏ سب بکاهش نیاسین می‌شود 
D spas‏ سندروع Sy‏ / باعث افتلال رر کنات رهیروژاز,کلیسیریل الرثیر فسفات رهیدروژناز و پیروات 


رهیرروژناز WY‏ آنزیم‌های رهیرروژناز) 
۱ «<۲ فرم کوآنزیمی B3‏ هستش. 
* تریپتوفان در سنتزش رفیل است. 
-٩‏ پیرروکسین (B6)‏ با 


* پیرورولسال فسفات (PLP)‏ از آن مشتق می‌شور 


* رر پیوسنتژ فلقه هع نقش daly‏ 
هکوفاکتور Of phil eit‏ فسفریلاز 
هکمبور OT‏ می‌توانر باعث ایبار سرطان‌های وایسته به هورمون استروثیری شور 


sly *‏ تبریل آگزالواستات به آسپارتات لام است 


© چپ رورهای آهن را افزايش می‌رهر 
© پیررولسال فسفات jy)‏ انتقا لگروه آمین نقش رارر) 
le‏ اسیر ویک G (B9)‏ 
ه فر مکوآنزیمی OF‏ اقل واهرهای cel iy SL‏ 
» رر سافت ثوللئوتیر نقش رارر 


My el 


pal‏ ۲۵ آنمی عکالوبلاسییگ همراه با لوروپانی و نقس لوله‌ی عهبی «ر چنین 
* فرع Ul‏ آن باعث تبریل بوراسیل به یمین می‌شور 
* منوثروگسات D‏ راروی ad‏ سرفان D‏ افتلال در متابولیسم فولیک اسیر و مهار ثتراهیرروفولات رروکاز (از 
سنتز توگلنوتیر TMP‏ پلرگیری می‌کند) 
sul Les ©‏ به BG alas‏ در تبریل سرین ب هگلیسین نقش دارد 
-کوپالامین (B12)‏ ( 
هکمبور Lars ih SD‏ 


۳ ۳ ۹ Pt 
رارر‎ FB فالتور رافلی برای 38 روره‌ای به این ویتامین‎ ۰ 


© تبریل فنیل‌الانین به تیروزین 
oly ®‏ ارزیاب ypu‏ 3312 اندازهگیری saul‏ متیل مالوئیک مهع است 
* در سافتار شکبالت وبور راره 
IP‏ اسیر پانتوتئیک در سافتما نکوآنزیع A‏ نقش aly‏ 
۳- پیوتین © نقش در والنشیا یکربولسیلاسیون 1 کوآنزيم استی لک ًکریولسیلاژ 
ویامین ‏ ۱- تبریل پرولین به هیدروگسی پرولین در OW pw‏ ۲ -کوآنزیم هیررولسیلاژها) 


موار معرنی: 
مس CP‏ 
* به همراه ویتامین ۲ در سنتز وراپی‌نفرین و اپی‌نفرین By‏ می‌کنر. 
هلمبور OF‏ سب افتلال در سنت رکلامّن می‌شور. 

* افتلال در سنت رکلان (آنزیم لیزی لآلسیراز) 

۲- پیماری ویلسون OP‏ 


«کاهش سرولوپلاسمین (یز (VK slid org‏ فون | نقش سرولوپلاسمین «ر تبریل فرو/ ناشی از افتلال )7 
متاپولیسم هس. 

۳- فریتین D‏ نقش wal‏ زفیرهای /کاهش ررکم فونی فقر آهن 

702+ BD انهیرراز‎ LS -کوفاکتو‎ ۴ 


1 


a 


amungo‏ آمرزشی 
دانشآموختهان نهران 


ار a5]‏ خدمات 


علوم‌پایه پزشکی ودندان‌پزشکی 


— مت تست ۳ 


ی 


11111111111" 
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